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11 Johdanto
Tyypin 2 diabetes on voimakkaasti yleistynyt suomalainen kansansairaus. Länsimaisessa väestössä
diabeteksen yleisyys on 3-5 %, maailmanlaajuisesti ilmaantuvuus on 1-5 % (ks. Haller 1997, ks. Koivisto
ja Sipilä 2000). Suomessa diabeetikkojen kokonaismääräksi on arvioitu 200 000 henkilöä (Etu-Seppälä
ym. 2003) ja ennusteiden mukaan vuoteen 2020 mennessä tyypin 2 diabetesta sairastaa 250 miljoonaa
ihmistä maailmassa (ks. Göke 1998). Suomessa diabeteksen ja sen lisäsairauksien hoidon kustannukset
ovat 505 miljoonaa euroa vuodessa, ja tästä valtaosa kuluu ennenaikaisen ateroskleroosin ilmentymien
hoitoon (Etu-Seppälä ym. 2003). Koska sekä länsimaissa että kehitysmaissa tyypin 2 diabeteksen
sairastuvuus on lisääntynyt selvästi, on sairauden syitä selvittelevä tutkimus erittäin tärkeää. Mikäli
tyypin 2 diabeteksen yleistymistä ei ehkäistä, vuotuiset hoitokustannukset voivat nousta 841 miljoonaan
euroon vuoteen 2010 mennessä.
Ravinnon vaikutusta tyypin 2 diabeteksen kehittymiseen alettiin tutkia 1930-luvulla. Tällöin H.P.
Himsworth vertaili rasvaa tai hiilihydraatteja pääasiallisesti sisältävien ruokavalioiden vaikutusta
glukoosi- ja glukoosi-insuliinirasituskokeiden tuloksiin. Himsworth huomasi, että runsaaseen rasvan
saantiin liittyi epäedullisia ja runsaaseen hiilihydraattien saantiin edullisia muutoksia (ks. Louheranta
2003). Myöhemmin tyypin 2 diabeteksen tutkimuksessa on ravinnolla todettu olevan useita välillisiä ja
välittömiä vaikutuksia taudin kehittymiseen, ehkäisyyn ja hoitoon: tyydyttyneen rasvan, kolesterolin,
transrasvahappojen ja korkean glykemiaindeksin ruoan haitalliset vaikutukset insuliiniresistenssiin, veren
glukoosi- ja insuliinipitoisuuteen tai ateroskleroosiin ovat melko selkeät. Toisaalta alhaisen
glykemiaindeksin ruoan, kuidun, tyydyttymättömien rasvahappojen ja n-3-rasvahappojen edullisista
vaikutuksista on saatu tutkimusnäyttöä. Suositukset diabeetikkojen hiilihydraattien saannista ovat
vaihdelleet vuosikymmenien kuluessa sokerin täyskiellosta nykyiseen ns. hitaiden hiilihydraattien
suosimiseen (Diabeetikkojen ravitsemussuositus 1999). Hiilihydraattien veren glukoosipitoisuutta
nostavaa ominaisuutta on tutkittu ensisijaisesti diabeetikoilla ja päädytty glykemiaindeksin
asiantuntijoissa ristiriitaisia näkemyksiä herättävään käsitteeseen.
Jo vuonna 1913 A. Jacobsen osoitti, että glykemia kasvoi samaan tapaan sekä leipä- ja peruna-aterian että
yksinkertaisia sokereita runsaasti sisältäneen aterian jälkeen (Bornet ym. 1997). MacLean ja Wesselow
päätyivät samaan lopputulokseen vuonna 1921. Useat tutkimusryhmät 1970-luvulla huomasivat, että
sama määrä hiilihydraattia eri ruoissa aiheutti erilaisen aterian jälkeisen glykeemisen vasteen. Näiden
havaintojen innostamana kanadalainen David Jenkins loi käsitteen glykemiaindeksi (engl. glycemic
index, GI) vuonna 1981. Jenkins ehdotti aluksi glukoosin vesiliuosta vertailuruoaksi, mutta huomasi
myöhemmin itse, että liuoksen korkea osmolaarisuus haittasi tutkimusta. Näin siirryttiin valkoisen leivän
käyttöön vertailuruokana (Bornet ym. 1997).
2Heikentynyt insuliiniherkkyys eli insuliiniresistenssi on ilmeisesti ollut ihmisen evoluutiossa tärkeä tekijä
energian tehokkaan varastoimisen kannalta niukan ravinnon saannin aikoina (ks. Eriksson 2003). Jatkuva
hyvä ravinnon saanti länsimaissa on tehnyt varastointimekanismin tarpeettomaksi, mutta ihminen ei ole
vielä sopeutunut uuteen tilanteeseen. Insuliiniresistenssin kehittymiseen diabetekseksi vaikuttavat
ravinnon energiamäärän lisäksi sen laatu mm. hiilihydraattien glykemiaindeksin osalta. Heikentynyt
glukoosinsieto on insuliiniresistenssin ensimmäinen selkeä ilmentymä, ja siksi on mielekästä tutkia
glykemiaindeksin vaikutuksia näillä henkilöillä.
Koska pääasiassa glykemiaindeksiltään alhaisia tai korkeita hiilihydraatteja sisältävien kokonaisten
ruokavalioiden vaikutusta tyypin 2 diabeteksen riskiryhmässä on tutkittu rajallisesti, päätimme tehdä
tämän intervention. Lisäksi aikaisemmin ruoan glykemiavastetta tutkittaessa on jouduttu tyytymään
yksittäisiin sormenpää- ja laskimoverinäytteisiin. Tässä tutkimuksessa ruokavalion glukoosivaikutuksen
mittaaminen usean vuorokauden ajan oli mahdollista käyttämällä glukoosipitoisuuden jatkuvaa
seurantajärjestelmää.
32     Kirjallisuuskatsaus
2.1  Hiilihydraattien glykemiaindeksi ja -kuorma
Glykemiaindeksi (engl. glycemic index, GI) on menetelmä, jonka avulla voidaan järjestää
hiilihydraattipitoiset ruoat tai ruoka-aineet niiden aterianjälkeisen veren glukoosia nostavan kyvyn
mukaiseen järjestykseen (Wolever ym. 1994). Glykemiaindeksi voidaan määrittää esimerkiksi
yksittäiselle juurekselle, teolliselle elintarvikkeelle tai ateriakokonaisuudelle (Foster-Powell ym. 2002).
Glykemiaindeksi kuvaa hiilihydraattipitoisen ruoan imeytymisnopeutta ohutsuolesta (Jenkins ym. 1988).
Koska glykemiaindeksi kuvaa vain hiilihydraattia sisältävän ruoan laatua, on syödyn hiilihydraatin
määrän huomioon ottamiseksi kehitetty käsite glykemiakuorma (engl. glycemic load, GL).
Glykemiakuorma saadaan kertomalla hiilihydraattipitoisen ruoan annoksen sisältämä hiilihydraattimäärä
tämän ruoan glykemiaindeksillä ja jakamalla saatu luku sadalla.
Yksittäisen aterian glykemiaindeksin arvioimisesta tutkijat ovat erimielisiä. Toiset ovat sitä mieltä, että
jokaiselle aterialle tulee määrittää oma glykemiaindeksi (Laine ym. 1987), jotta tulos on luotettava.
Kuitenkin esimerkiksi Wolever ja Jenkins (1986) ovat esittäneet näkemyksen, että aterian
glykemiaindeksi voidaan määrittää riittävällä tarkkuudella laskemalla keskiarvo aterian eri
komponenttien glykemiaindekseistä (kaava). Tämä menetelmä vaatii kunkin ateriassa mukana olevan
hiilihydraattia sisältävän ruoan glykemiaindeksin tuntemista.
Glykemiaindeksi/ateria = (GI1)(PC1F1) + (GI2)(PC2F2) + (GI3)(PC3F3)
Kaavassa:
Kolme hiilihydraattia sisältävää ruokaa ovat 1, 2 ja 3.
Kunkin hiilihydraattia sisältävän ruoan glykemiaindeksit ovat GI1, GI2 ja GI3
Hiilihydraattimäärä grammoina on C1, C2 ja C3
Koko aterian hiilihydraattimäärä (TMC) on (C1 + C2 + C3) grammaa
Jokaisen ruoan hiilihydraattiosuus (PCF) on
PCF1 = C1/TMC (g), PCF2 = C2/TMC (g), PCF3 = C3/TMF (g)
Kaava. Woleverin ja Jenkinsin (1986) aterian glykemiaindeksin laskumalli
Ruokavalion koko glykemiaindeksiä määritettäessä paras menetelmä on validoitu semikvantitatiivinen
ruoankäyttökysely (Liu ym. 2002). Lomakkeen avulla kysytään, kuinka usein viimeisen vuoden aikana
tutkittava on syönyt annoksen kutakin ruokaa. Vastausvaihtoehtoja on yhdeksän alkaen ”ei koskaan” –
vaihtoehdosta aina ”kuusi kertaa päivässä tai enemmän” –vaihtoehtoon asti. Annoskoko perustuu
yleisesti tutkimuksissa käytettyyn annostaulukkoon (vrt. annoskuvakirjaan). Tietääkseni tätä
semikvantitatiivista ruoankäyttökyselyä ei ole käännetty suomeksi eikä sovellettu suomalaiseen
ruokakulttuuriin. Koko ruokavalion glykemiakuorma lasketaan hyödyntämällä annoksille määritettyjä
glykemiakuormia ja annosmääriä. Ruokavalion kokonaisglykemiaindeksi saadaan jakamalla saatu
4kokonaisglykemiakuorma kokonaishiilihydraattien määrällä (Liu ym. 2002). Ruoankäyttökyselyssä
saattaa olla tarkkuusheikkouksia, joten tutkittavien määrän tulee olla suhteellisen suuri.
2.2 Fysiologinen glykemiavaste
Glykemiaindeksiin liittyvien tutkimustulosten hyödyntämiseen liittyvä heikkous on, että tutkimusta on
tehty vaihtelevasti terveillä sekä tyypin 1 ja 2 diabeetikoilla. Läheskään aina ei ole selvitetty, ovatko
terveet todella terveitä. Lisäksi henkilöillä, joilla on glukoosiaineenvaihduntaan liittyviä muutoksia,
muttei vielä diabetesta, tutkimusta on tehty hyvin vähän. Mielekkäintä tutkimusta on tehdä diabeetikoilla,
sillä terveellä glukoositasapainon säätelymekanismit kompensoivat glykemiarasitustilanteessa tapahtuvat
muutokset niin, ettei syödyn hiilihydraatin glykemiaindeksin vaikutus juurikaan tule glykemiavasteessa
näkyviin. Uudehko tutkimusalue ovat henkilöt, joilla on heikentynyt glukoosinsieto ja tämän tilan
kehittymisen ehkäisy tyypin 2 diabetekseksi. On esitetty (Juntunen 2003), että terveille olisi
hyödyllisempää määrittää ns. insuliini-indeksi, joka kuvaisi sitä ”ponnistelua”, jonka elimistö joutuu
tekemään säilyttääkseen suurenkin glykemiakuorman aterian jälkeen kohtuullisen veren
glukoosipitoisuuden. Normaalisti ohutsuolesta verenkiertoon päätyvä aterian glukoosi aiheuttaa haiman
beetasoluista sopivan insuliinivasteen, jonka seurauksena glukoosi kulkeutuu verestä kudoksiin ja veren
glukoosipitoisuus pysyy aterian jälkeenkin terveen rajoissa (6,5-7,2 mmol/l).
Veren glykemiavaste vaihtelee sen mukaan, syödäänkö hiilihydraattia sisältävä ruoka yksinään vai osana
ateriaa, sillä hiilihydraattia, rasvaa ja proteiinia sisältävä ateria pienentää glukoosipiikkiä. Tämän
perusteella ateria, johon kuuluu alkuruoka, pääruoka, mahdollisesti juusto ja jälkiruoka, on
glykemiarasitteen kannalta parempi erityisesti henkilöille, joilla on aterianjälkeisiä hyperglykemioita.
Huonompi vaihtoehto on, että he nauttisivat kunkin hiilihydraatin erikseen. Tutkimukset sekä terveillä
että diabeetikoilla (Slama ym. 1984, Bornet ym. 1997) ovat osoittaneet, että sakkaroosilla kohtuullisena
annoksena (10-15 En-%) aterian yhteydessä nautittuna ei ole haitallisia vaikutuksia kokonaisglykemiaan.
Samoin sekä terveillä että diabeetikoilla on havaittu (Jenkins ym. 1989), että tiheä ateriointi pienentää
aterianjälkeisiä glukoosi- ja insuliinivasteita. Rasmussen (1993) havaitsi, että tutkittavien sisäinen
vaihtelu selitti glykemiavasteen vaihtelusta 26 % ja tutkittavien välinen vaihtelu selitti 74 %. Myös
tutkimusta edeltävänä aikana syödyn ruoan laatu vaikuttaa glykemiavasteeseen. Ns. jälkimmäisen aterian
tutkimuksissa (esimerkiksi Wolever ym. 1988, Liljeberg ja Björck 2000), aamiainen on joko
glykemiaindeksiltään alhainen tai korkea, mutta lounas on kummankin aamiaisen jälkeen samanlainen.
Tulokseksi näissä tutkimuksissa oli saatu, että korkean glykemiaindeksin aamiaisiin liittyneiden
lounaiden jälkeen sekä glukoosi- että insuliinivasteet olivat suurempia, kuin alhaisen glykemiaindeksin
aamiaisten jälkeen.
5Glykemiavasteeseen vaikuttaa myös mahan tyhjenemisen kinetiikka. Pienemmät, paremmin pureskellut
partikkelit kulkeutuvat nopeammin kuin suuremmat, tosin nesteet ohittavat kaiken kiinteän ruoan.
Vehnäleivällä (Taulukko 1) on osin myös siksi suurempi glykemiaindeksi kuin pastalla, koska pasta
säilyttää koostumuksensa pureskelussa paremmin, kun taas leivästä tulee lähes nestettä (Frost ja
Dornhurst 2000). Mahan ja ohutsuolen tyhjenemiseen vaikuttaa lisäksi ruoan energiatiheys,
hiilihydraatti-, rasva- ja proteiinisisältö, ruoan syömislämpötila ja hiilihydraattien hyväksikäytettävyys.
Insuliini ilmeisesti vaikuttaa mahan tyhjenemisnopeuteen, koska riittävä määrä injektoitua glukoosia
hidastaa mahan tyhjenemistä. Tämä saattaa selittää joillakin diabeetikoilla todetut kiinteän ruoan ja
nesteen yhtä suuret tyhjenemisnopeudet (Bornet ym. 1997). Miller (1994) päätyi tutkimuksessaan
tulokseen, että lisätyllä sokerilla tai luonnostaan saman määrän sokeria sisältävällä ruoalla ei ole erilaista
vaikutusta glykemiaindeksiin eikä myöskään insuliinivasteisiin. Tärkkelyksen korvaaminen
diabeetikkojen ruoassa yksinkertaisilla hiilihydraateilla (sakkaroosilla tai hunajalla), ei toisaalta
vaikuttanut glykemiavasteeseen (Slama ym. 1984). Yksinkertaisista sokereista ei siten voi
tutkimustulosten mukaan katsoa aiheutuvan sen paremmin hypo- kuin hyperglykemiaa, eikä
sokerikiellolla näin ollen voida ratkaista diabeetikkojen sokeritasapainon ongelmaa.
Taulukko 1. Tässä tutkimuksessa käytettyjen elintarvikkeiden arvioituja glykemiaindeksejä (GI) ja niitä
vastaavia glykemiakuormia (GL).
                                                      GI             GL
Ruisleipä        41      5.5
Vehnäleipä                                    71 9.5
Sokeroimaton mysli        40 6.4
Muromysli        66 11.2
Korvapuusti ja pyöreäpulla           71 9.5
Ruisjauhopuuro         55 19.3
Sokeroitu pikakaurapuuro             74 15.2
Tumma spagetti        37 15.9
Tricolori –pasta        45 20.2
Keitetty peruna        88 17.2
Perunasose hiutaleista        85 19.6
Viiteruokana glukoosiliuos; mukaeltu taulukosta Foster-Powell  ym. 2002.
2.3 Glukoosihomeostasia ja sen heikentyminen
Glukoosia tulee elimistön käytettäväksi vereen glukoosipooliin pääasiassa kahta reittiä: Paaston aikana
maksa vastaa veren glukoosipitoisuuden ylläpitämisestä endogeenisesti glukoneogeneesin eli glukoosin
uudismuodostuksen ja glykogenolyysin eli varastoglykogeenin hajottamisen avulla. Eksogeenisesti
glukoosia saadaan aterioilla nautituista hiilihydraateista, jotka joko pilkkoutuvat suoraan
glukoosimolekyyleiksi tai vaihtoehtoisesti erilaiset monosakkaridit päätyvät muuntelujen kautta lopulta
glukoosiksi. Lihakset pienentävät aterianjälkeistä veren glukoosipitoisuutta lisäämällä glukoosin ottoa ja
maksa tämän lisäksi vähentämällä glukoosin tuottoa.
6Kaikkiin muihin kudoksiin, paitsi munuaisiin ja limakalvosoluihin, glukoosi siirtyy kuljetusproteiinien
(GLUT 1-7, engl. glucose transporter) avulla (ks. Ganong 1997, ks. Mutanen ja Voutilainen 2005).
Munuaisiin ja limakalvosoluihin ne siirtyvät sekundaarisella Na+-välitteisellä (SGLT, engl. sodium-
dependent glucose transporter) kuljetuksella. Veren glukoositason säätelystä vastaavat useat eri hormonit
(esimerkiksi insuliini, glukagoni, somatostatiini, adrenaliini, kortisoli ja kasvuhormoni), mutta säätelyn
merkittävimmät ongelmat välittyvät nykykäsityksen mukaan lähinnä insuliinin toimintahäiriöiden, kuten
insuliiniresistenssin, kautta (ks. Mutanen ja Voutilainen 2005).
Kun veren glukoosipitoisuuden suurentuminen aiheutuu ruoansulatuskanavasta tulevasta glukoosista,
insuliinin eritys on suurempaa. Tähän vaikuttavat ruoansulatuskanavan insuliinin eritystä lisäävät
hormonit inkretiinit, joista tärkeimmät ovat GLP-1 (engl. glucagon like petide-1) ja GIP (engl. gastric
inhibitory polypeptide) (Tillil ym. 1988). Nämä peptidit erittyvät ohutsuolen mukoosasta
endokriinisoluista, ja ne vaikuttavat haiman beetasolukalvon reseptoreihin lisäten insuliinin eritystä. GIP-
ja GLP-1-pitoisuudet ovat tyypin 2 diabeetikoilla kohonneet, ja osa heikentyneestä insuliinin toiminnasta
voi selittyä niiden välityksellä. Haiman beetasolut erittävät myös amyliiniä, jonka on havaittu
osallistuvan insuliiniresistenssin kehittymiseen (Cooper ym. 1988).
2.3.1 Insuliinin toiminnan heikentyminen
Haiman endokriinisten beetasolujen ribosomit muodostavat preproinsuliinia, joka muutetaan
proinsuliiniksi poistamalla peptidiketju molekyylin päästä karkeapintaisessa endoplasmakalvostossa.
Proinsuliini aktivoituu insuliiniksi lähellä beetasolun solukalvoa hetkeä ennen eritystä. Aktiivista
insuliinia vapautuu eksosytoosilla kahdessa vaiheessa verenkiertoon sitä mukaan, kun veren
glukoosipitoisuus nousee (ks. Koivisto ja Sipilä 2000). Glukoosi kulkeutuu beetasolun sisään GLUT-2-
proteiinin avulla, jolloin solun sisäinen ATP-pitoisuus suurenee, kaliumia virtaa ulos ja kalsiumia sisään,
ja insuliinia erittyy proteiinikinaasi 2:n välityksellä solusta ulos (ks. Rouru ja Huupponen 2001) Insuliinin
eritystä säätelevät myös lukuisat muut tekijät, kuten esimerkiksi hormonit, määrätyt aminohapot,
neuraalinen stimulaatio ja lääkeaineet. Kohdesolujen pinnalla on insuliinireseptoreita, joihin insuliini
sitoutuu aktivoiden samalla glukoosin kuljetuskanavan (luurankolihas-, sydänlihas- ja rasvakudoksessa
GLUT-4:n) sytoplasmassa (ks. Ganong 1997, ks. Koivisto ja Sipilä 2000). Kuljetuskanavaproteiini siirtyy
solukalvolle tyrosiinikinaasiaktivaation, toisiolähettien (esimerkiksi IRS-1 ja IRS-2, engl. insulin receptor
substrate) ja fosforylaatio/defosforylaatioketjujen välityksellä. Veressä kulkeva glukoosi pääsee näin
ollen vain insuliinin avustuksella energiaa tarvitsevaan lihas- tai rasvasoluun. Insuliinin erityksessä
heikkenee ensin erityksen pulsaatio ja vuorokausivaihtelu ja sen jälkeen ateriaan liittyvän erityksen
ensimmäinen vaihe. Insuliinin toimintaan vaikuttavat ravinnon ja plasman lipidit, mutta niiden osuus jää
tämän tutkimuksen ulkopuolelle (Kuva 1).
7Insuliini siis vähentää glukoosin vapautumista maksasta ja lisää periferian glukoosin ottoa säädellen näin
aterianjälkeistä veren glukoosipitoisuutta. Jos missä tahansa vaiheessa tätä ketjua on ongelma; insuliinia
ei erity tarpeeksi, se on mutatoitunut, se ei sitoudu kunnolla reseptoriinsa tai GLUT-4 ei aktivoidu
riittävästi solukalvolle, veren glukoosipitoisuus suurenee ja syntyy hyperglykemia.
tyrosiinikinaasin aktivaatio
IRS-1, IRS-2, mahdolliset muut toisiolähetit
glykogeenisynteesi                 fosforylaatio/defosforylaatioketjut GLUT 4
translokaatio





Kuva 1. Insuliinin vaikutukset lihas- ja rasvakudoksessa (mukaeltu Rouru ja Huupponen 2001).
2.3.2. Insuliiniresistenssin kehittyminen maksassa ja lihaskudoksessa
Maksan insuliiniresistenssi johtaa siihen, että maksan glukoosintuotanto ei vähenekään
tarkoituksenmukaisesti ruoansulatuskanavasta tulevan glukoosin aiheuttaman insuliininerityksen
vaikutuksesta. Maksan insuliiniresistenssin kehittymisessä tärkeinä tekijöinä ovat todennäköisesti IRS-
toisiolähetit, koska tyypin 2 diabeetikoilla niiden määrä on vähentynyt (Taniguchi ym. 2005).
Sekä aikuisilla että lapsilla tyypin 2 diabeetikoilla on havaittu keskivartalolihavuuden ja lihasten sisäisten
triglyseridikertymien yhteydet insuliiniresistenssiin (ks. Goodpaster ja Wolf 2004). Rasvan kertyminen
lihassoluun on seurausta siitä, että rasvahappojen siirtyminen lihassoluun on suurentunut tai niiden
hapetus mitokondriossa on pienentynyt. Pääasiassa plasman vapaiden rasvahappojen pitoisuus on suoraan
verrannollinen lihassolun rasvahappojen ottoon, joten suuri pitoisuus plasmassa johtaa suureen
pitoisuuteen lihassolussa. Toisaalta tyypin 2 diabeetikoilla rasvahappojen soluunotto on heikentynyt
(Kelley ym. 1999). On myös viitteitä siitä, että eräät kuljettajaproteiinit lisäävät lihassolujen
triglyseridipitoisuutta. Lihassolun triglyseridikertymä voi johtua myös siitä, että ruokailun jälkeen noin
30 % plasman rasvahapoista hapetetaan ja 70 % varastoituu triglyserideiksi. Tällöin lihassolussa
8tapahtuvan hapettumisen ja uudestaan esteröitymisen välillä vallitseva tasapaino vinoutuu, jolloin syntyy
triglyseridivarastoja. Kun pitkäketjuiset rasvahapot on kuljetettu sarkoplasmaattiseen kalvostoon, ne
siirretään mitokondrioon karnitiinipalmitoyylitransferaasi I- ja II-entsyymikompleksien (CPT I ja CPT II)
avulla (McGarry ja Brown 1997). CPT I:n aktiivisuus lienee tärkein rasvahappojen hapettumisen
säätelykohta lihassolussa. Tyypin 2 diabeetikoilla ja insuliiniresistenteillä tutkittavilla on havaittu tämän
hapetusentsyymien toiminnan heikentymistä. Kaikki nämä muutokset mitokondrioissa johtavat
rasvahappojen varastoitumiseen hapettumisen sijaan, triglyseridien kertymiseen ja edelleen lopulta
lihassolun insuliiniresistenssiin (McGarry ja Brown 1997). Vaikutusmekanismeja on esitetty monenlaisia.
Esimerkiksi liiallinen triglyseridikertymä insuliiniresistentissä lihaksessa voi johtaa suurentuneisiin
diasyyliglyserolipitoisuuksiin, joka aktivoi proteiinikinaasi C:n, joka taas voi estää insuliinireseptorin
tyrosiinikinaasiaktiivisuuden ja insuliinireseptorin substraatti 1:n tyrosiinifosforylaation. Tämä
puolestaan johtaa heikentyneeseen insuliinin toimintaan (Itani ym. 2000). Tutkimuksissa (Simoneau ym.
1995, Clinton ym. 2003) on myös havaittu, että vaikka tyypin 2 diabeetikoilla oli lihassoluissa
suurentunut triglyseridipitoisuus, kuvaa lihassolun rasvahappojen hapetuskapasiteetti paremmin
insuliiniherkkyyttä. Hapettavien entsyymien sitraattisyntaasin ja beetahydroksiasyyli-koentsyymiA-
dehydrogenaasin pienetynyt aktiivisuus oli yhteydessä suurempaan insuliiniresistenssiin. Rasvahappojen
johdannaisen keramidin on myös havaittu muuttavan insuliinin vaikutuksen vaiheita solussa ja
vaikuttavan näin mahdollisesti insuliiniresistenssin kehittymiseen (Schmitz-Peiffer ym. 1999).
Luultavasti insuliiniresistenssin ja lihasrasvakertymien yhteydet ovat edellä kuvattua monimutkaisempia,
koska ei ole selvyyttä siitä, kumpi oikeastaan johtuu kummasta. Toisaalta siis insuliiniresistenssi näyttää
lisäävän lihasolujen rasvakertymiä, toisaalta nämä rasvakertymät näyttävät lisäävän insuliiniresistenssiä.
Kyseessä on mahdollisesti energiavarastoja kasvattava noidankehä, jonka sisäiset mekanismit ovat
moniulotteisia (ks. Goodpaster ja Wolf 2004). Insuliiniresistenssin pääsyy lienee elämäntapatekijöissä;
kuitenkin Barkerin hypoteesilla insuliiniresistenssin ohjelmoitumisesta jo sikiöajan ravitsemuksella
saattaa olla osuutensa asiaan (Barker ym. 1989).
Insuliiniresistenssi, jossa insuliinia erittyy ensin normaalisti ja edelleen ylimäärin kompensoiden
kudosten resistenssiä, ennustaa parhaiten tyypin 2 diabeteksen kehittymistä. Siirtyminen normaalista,
mutta kompensoidusta glykemiasta heikentyneeseen glukoosinsietoon ja glukoosi-intoleranssiin ei ole
tieteellisen tutkimuksen valossa täysin selvää. Kehittyvään haiman beetasolujen toimintahäiriöön
vaikuttavat geneettiset tekijät, mutta glukoosin toksisuudella lienee myös vaikutusta. Klassisessa
glukoosin toksisuutta kuvaavassa mallissa vähentynyt insuliinin vaikuttavuus (insuliiniresistenssi) toimii
yhdessä vähentyneen insuliinin erityksen kanssa ja aiheuttaa paastohyperglykemian. Hyperglykemia taas
lisää insuliiniresistenssia ja insuliinin erityksen epänormaalisuuksia luoden ”palauteloopin”, joka
huonontaa glukoosi-intoleranssitilaa kokonaisuudessaan (Kuva 2) (Robertson ym. 2003).
















Kuva 2. Klassinen glukoosin toksisuutta kuvaava malli haimassa (mukaeltu Robertson ym. 2003).
2.3.3 Glykemiaindeksin ja -kuorman vaikutus insuliiniresistenssin kehittymiseen
Tutkimuksissa ei ole siis päästy yksimielisyyteen siitä, ovatko lihasten rasvakertymät insuliiniresistenssin
seuraus vai syy. Aihetta ovat tutkineet glykemiaindeksin kannalta mm. Frost työryhmineen (2003), jotka
havaitsivat, että alhaisen glykemiaindeksin ruokavalio ei pienentänyt lihassolujen sisäisiä rasvakertymiä,
mutta sen sijaan insuliiniherkkyys parani. Insuliiniherkkyys parani myös Ludwigin ja kumppaneiden
(1999) tutkimuksessa. Tämä viittaa siihen suuntaan, että rasvakertymät ovat enemminkin
insuliiniresistenssin seuraus kuin syy, eikä rasvakertymillä ja insuliiniherkkyydellä ole kausaalista
yhteyttä. Samansuuntaiseen tulokseen päätyivät myös Patel ym. (2004), joiden tutkimuksessa alhaisen
glykemiaindeksin ruokavaliolla olleilla insuliiniresistenteillä tutkittavilla glukoositoleranssi parani ja
rasvasolujen insuliiniherkkyys oli parempi, kuin korkean glykemiaindeksin ruokavaliolla olleilla. Myös
Frostin ym. tutkimuksessa (1998) naisilla insuliiniherkkyys parani alhaisen glykemiaindeksin
ruokavaliolla. Patelin (2004) ja Frostin (1998) tutkimuksissa ei määritetty lihaskudoksen rasvakertymiä,
joten niiden muutoksesta ei saatu lisätietoa. Sen sijaan Goffin ja kumppaneiden (2005) tutkimuksessa
terveillä vegaaneilla, joiden ruokavalion glykemiaindeksi oli kontrolleja alempi, oli pienempi lihassolujen
sisäinen rasvamäärä ja adekvaatimpi insuliinineritys. Toisin kuin muissa, tässä tutkimuksessa
insuliiniherkkyydessä ei ollut ryhmien välillä eroa. Lihaskudoksen rasvakertymillä ja
insuliiniherkkyydellä ei siis välttämättä ole kausaalista yhteyttä.
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Veren C-peptidipitoisuus, joka kuvaa insuliinineritystä, on yhteydessä insuliiniresistenssin kehittymiseen
siten, että mitä suurempi C-peptidipitoisuus on, sitä suurempi insuliinineritys ja sitä vaikeampi
insuliininresistenssi. C-peptidipitoisuus pieneni esimerkiksi Jenkinsin ym. (1987) tutkimuksessa alhaisen
glykemiaindeksin ruokavaliolla. Runsasfruktoosisella ja suuren glykemiakuorman ruokavaliolla olevilla
oli suuremmat paastotilan C-peptidipitoisuudet (Wu ym. 2004), mikä on fruktoosin osalta sen alhaisen
glykemiaindeksin takia yllättävää. Toisaalta runsas kuidun saanti oli yhteydessä pieniin C-
peptidipitoisuuksiin ja runsas kuituinen ruoka on usein glykemiaindeksiltään alhaista. Frost ym. (1998)
havaitsivat naisilla insuliiniresistenssin suurentuneen korkean glykemiaindeksin ruokavaliolla. Myös
miehillä havaittiin, että korkean glykemiaindeksin ruokavalio lisäsi aterianjälkeistä insuliiniresistenssiä
(Brynes ym. 2003). Lisäksi isossa kohorttitutkimuksessa insuliiniresistenssiä kuvaava HOMA-indeksi
(engl. Homeostasis Model Assessment Index) oli positiivisessa yhteydessä ruokavalion
glykemiaindeksiin ja –kuormaan sekoittavien tekijöiden vakioinnin jälkeen (McKeown ym. 2004).
Näyttää siis siltä, että korkea glykemiaindeksi lisää insuliinin eritystä ja insuliiniresistenssiä, kun taas
alhainen glykemiaindeksi pienentää kumpaakin.
Ruokavalion glykemiaindeksin vaikutuksesta insuliiniresistenssin kehittymisen varhaisvaiheessa on
vaikea saada tietoa kliinisin kokein. Kuitenkin ns. jälkimmäisen aterian tutkimuksissa, joissa ennen
standardilounasta tutkittaville annetaan alhaisen glykemiaindeksin aamiainen, saadaan insuliini- ja
glukoosivaste parantumaan terveilläkin lounaan jälkeen (Liljeberg ym. 1999, Östman ym. 2002). On
kuitenkin tutkimuksia, joissa terveillä ei ole saatu ruokavalion glykemiaindeksin vaikutusta glukoosiin,
insuliiniin tai insuliiniresistenssiin näkyviin lainkaan (Kiens ja Richter 1996, Herrmann ym. 2001), mikä
jälleen viittaa siihen, että glykemiaindeksillä on enemmän merkitystä, kun glukoosimetabolia on jo
hieman häiriintynyt. Tämä vahvistaa käsitystä, että täysin terveille henkilöille, joilla ei ole mitään tyypin
2 diabeteksen riskitekijöitä, ravinnon hiilihydraattien glykemiaindeksillä ei ole välttämättä muun, kuin
glukoosin toksisuuden välityksellä merkitystä.
Alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliot saattavat parantaa jo häiriintynyttä insuliinin toimintaa
vähentämällä liiallista insuliinineritystä ja lisäämällä insuliiniherkkyyttä. Tutkimuksissa ei aina ole
mitattu rasvahappopitoisuutta, joka omalta osaltaan suurentuessaan lisää insuliiniresistenssiä.
Insuliiniresistenssin parantamista koskevassa tutkimuksessa ei aina ole selvää, onko kysymyksessä
terveiksi tutkitut (ei vain oletetut), ennestään insuliiniresistentit, henkilöt, joilla on heikentynyt
glukoosinsieto vai jopa tyypin 2 diabeetikot. Aina ei ole selvitetty tutkittavien insuliiniresistenssin
todellista tilaa esimerkiksi HOMA-indeksin avulla, vaan on vain oletettu terveiden olevan terveitä, kun
heillä ei ole diabetesdiagnoosia, vaikka todellisuudessa heillä onkin voinut jo olla insuliiniresistessiä.
Terveen ja jo hieman häiriintyneen insuliinivasteen rajaa on toki vaikeaa tarkasti määrittää. Jokaisen
näiden ryhmien insuliiniresistenssin parantamisessa alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion avulla on
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kuitenkin erilaiset mahdollisuudet onnistua, mikä vaikeuttaa tulosten tulkintaa. Glykemiaindeksin ja
glukoosiaineenvaihdunnan yhteyksiä selvittelevän tutkimuksen ongelmana on myös, että aina ei käy ilmi,
onko tulokset vakioitu kuidun saannin suhteen. Tämäkin hankaloittaa tulosten tulkintaa, koska alhaisen
glykemiaindeksin ruoka on usein myös runsaskuituista ruokaa (Marshall ym. 1997), ja osa vaikutuksesta
saattaa selittyä kuidun osuudella.
Ruokavalion hiilihydraattien glykemiaindeksin vaikutuksia insuliiniresistenssin kehittymiseen on tutkittu
myös eläinkokeilla. Korkean glykemiaindeksin ruokavalion rotilla oli samasta painosta huolimatta
enemmän rasvaa kehossaan ja niiden veren glukoosi- ja insuliinipitoisuudet ja plasman
triglyseridipitoisuus olivat glukoosin annon jälkeen korkeammat kuin alhaisen glykemiaindeksin rotilla
(Pawlak ym. 2004). Myös rottien haiman saarekesolujen rakenne oli osittain hajonnut korkean
glykemiaindeksin ruokavaliolla. Toisissa kokeissa havaittiin, että korkean glykemiaindeksin ruokavalio
aiheutti rotilla insuliinin liiallista erittymistä (Pawlak ym. 2001) ja insuliiniresistenssin kehittymistä
(Byrnes ym. 1995). Insuliiniresistenssin vähenemistäkin on tutkittu rotilla. Higgins ym. (1996)
havaitsivat, että runsaasti amyloosia (hitaasti imeytyvää hiilihydraattia) sisältävä ruokavalio parantaa
rotilla insuliiniherkkyyttä verrattuna ruokavalioon, joka sisälsi runsaasti amylopektiiniä (nopeasti
imeytyvää hiilihydraattia). Toisaalta Pagliassotti ja Prach (1995) havaitsivat, että insuliiniresistenssi
suurenee rotilla ruokavaliolla, jossa on paljon joko fruktoosia tai sakkaroosia. Tämä on sikäli
mielenkiintoista, koska näillä sokereilla on melko alhainen glykemiaindeksi (20 ja 60), eikä kliinisissä
tutkimuksissa ole onnistuttu osoittamaan vastaavaa yhteyttä. Tämän perusteella on mahdollista, että
insuliiniresistenssin syntymiseen vaikuttavat jotkin muut hiilihydraattien ominaisuudet, kuin
glykemiaindeksi ja näillä samoilla hiilihydraateilla vain sattuu usein olemaan korkea glykemiaindeksi.
Kuten useimmissa kliinisissäkin tutkimuksissa, rottakokeissakaan ei ole juuri otettu huomioon
glykemiakuormaa.
2.4 Heikentynyt glukoosinsieto
Heikentynyt glukoosinsieto standardisoitiin vuonna 1979 Maailman Terveysjärjestön (WHO, engl. World
Health Organization) ja Kansallisen Diabetesryhmän (NDDG, engl. National Diabetes Data Group)
toimesta normaalin glukoositoleranssin ja diabeteksen välitilaksi (ks. George ja Alberti 1998).
Heikentynyt glukoosinsieto kehittyy usein tyypin 2 diabetekseksi: jopa 50 %:lle potilaista kehittyy tyypin
2 diabetes kymmenessä vuodessa. Heikentyneen glukoosinsiedon esiintyvyys maailmassa vaihtelee
runsaasti: esimerkiksi Kiinan ja Papua-Uusi-Guinean maaseudulta vain 1-3 % väestöstä kärsii
heikentyneestä glukoosinsiedosta, kun vastaava luku suomalaisilla ikääntyneillä on jopa 37 %.
Heikentynyt glukoosisieto on myös itsenäinen sydän- ja verisuonitautien riskitekijä sekä metabolisen
oireyhtymän osa. Heikentyneen glukoosinsiedon diagnostisten kriteerien raja-arvot muuttuivat WHO:n,
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NDDG:n ja ADA:n (engl. American Diabetes Association) toimesta vuonna 1997 siten, että entistä
suurempi potilaista diagnosoitiin diabeetikoiksi heikentyneen glukoosinsiedon sijaan.
Heikentyneen glukoosinsiedon diagnostinen heikkous on siinä, että sen määrittämisessä käytettävällä
oraalisella glukoosirasituskokeella on huono toistettavuus: esimerkiksi tansanialaisista maalaisista vain
22 %:lla ja kaupunkilaisista 55 %:lla oli 1-3 päivän jälkeen uudelleen testattaessa heikentynyt
glukoosinsieto (ks. George ja Alberti 1998). Koska heikentynyt glukoosinsieto on kuitenkin yleisempi
kuin kohonnut paastoglukoosi, saattaa pelkästään paastoglukoosiin perustuva diagnostiikka jättää useita
diabetesriskissä olevia huomiotta. Insuliiniresistenssi ja hyperinsulinemia ovat patofysiologiset
päälöydökset henkilöillä, joilla on heikentynyt glukoosinsieto. Lisäksi insuliininerityksen ensimmäinen
vaihe on usein pienentynyt (ks. Koivisto ja Sipilä 2000) ja haiman beetasolujen toiminnan huononeminen
näkyy lisääntyneenä proinsuliinin ja 32,33 –jakautuneen proinsuliinin erityksenä. Sairastumisprosessin
käynnistävästä tekijästä ei ole selvää käsitystä, mutta mahdollisesti insuliiniresistenssi aiheuttaa lievästi
kohonneen veren glukoosipitoisuuden, mistä seuraa beetasolujen toiminnan häiriintyminen glukoosin
toksisuuden välityksellä (kuva 2).
Heikentyneen glukoosinsiedon neljä pääriskitekijää ovat korkea ikä, lihavuus, liikunnan vähäisyys ja
sukurasitus (ks. George ja Alberti 1998). Glukoosin varastoitumisen heikentyminen yksinään ei aiheuta
heikentynyttä glukoosinsietoa, vaan siihen tarvitaan sekä insuliiniresistenssi että epätäsmällinen
insuliinineritys (Eriksson ym. 1989). Heikentyneen glukoosinsiedon kehittymisen tyypin 2 diabetekseksi
pääriskitekijä on veren glukoositaso kahden tunnin glukoosirasituskokeen jälkeen: 9-11 mmol/l
glukoosipitoisuus on suurempi riskitekijä, kuin tätä pienemmät pitoisuudet. Ikä, lihavuus ja suurentuneet
plasman triglyseridi- ja glykosyloituneen hemoglobiinin pitoisuudet sekä suuri vyötärö-lantiosuhde
kiihdyttävät kukin heikentyneen glukoosinsiedon kehittymistä tyypin 2 diabetekseksi (Yoshinaga ja
Kosaka 1996, ks. George ja Alberti 1998). Erityisesti näillä henkilöillä saattaisi olla edullista noudattaa
alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliota, koska tällöin aterioihin liittyvää veren glukoosipitoisuuden
suurenemista voidaan estää. Heikentyneen glukoosinsiedon kehittymistä tyypin 2 diabetekseksi on
onnistuttu menestyksekkäästi ehkäisemään elämäntapamuutoksilla sekä suomalaisessa että
amerikkalaisessa tutkimuksessa (Tuomilehto ym. 2001, Knowler ym. 2002). Kummassakin heikentyneen
glukoosinsiedon kehittyminen tyypin 2 diabetekseksi väheni 58 %. Elämäntapainterventioon kuului
näissä tutkimuksissa henkilökohtaista ravitsemus- ja liikuntaohjausta. Ravitsemusohjaus näissä
tutkimuksissa perustui virallisiin Suomen ja USA:n ravitsemussuosituksiin eikä glykemiaindeksiin.
Ruokavalion glykemiaindeksin vaikutuksia glukoosiaineenvaihduntaan on tietoisesti tutkittu vähän
henkilöillä, joilla on heikentynyt glukoosinsieto. Toisaalta insuliiniresistenteillä tutkittavilla tehtyjen
tutkimusten tuloksia voidaan osittain soveltaa myös heikentyneestä glukoosinsiedosta kärsiviin, koska
nämä tilat esiintyvät usein yhdessä siten, että henkilöillä, joilla on heikentynyt glukoosinsieto, on
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käytännössä aina myös insuliiniresistenssi. Kaikissa tutkimuksissa ei ole selvitetty tai ainakaan raportoitu,
onko insuliiniresistentit myös mahdollisesti jo tyypin 2 diabeetikkoja. Insuliiniresistenssihän on kaikki
nämä ryhmät koko ajan vaikeutuen läpäisevä muutos. On siis vaikea sanoa, onko olemassa jokin
insuliiniresistenttien henkilöiden ryhmä (esimerkiksi diagnostisesti kokonaan terveet henkilöt, henkilöt,
joilla on heikentynyt glukoosisieto tai tyypin 2 diabeetikot), joilla alhaisen glykemiaindeksin
ruokavaliosta voisi taudin etenemisen kannalta olla eniten hyötyä. Ilmeisesti ainoastaan Wolever ja
Mehling (2003), ovat tehneet glykemiaindeksiin liittyvän kliinisen tutkimuksen, jossa tutkittavina ovat
olleet henkilöt, joilla on heikentynyt glukoosinsieto. Tämä tutkimus onkin erittäin hyvä, sillä siinä on
huomioitu glykemiaindeksin lisäksi glykemiakuorma ja insuliiniresistenssin perusmuuttujien lisäksi on
tutkittu rasvahappoja, jotka lisäävät insuliiniresistenssiä. Ruokavalion glykemiaindeksiä pienennettiin
joko vähentämällä hiilihydraattien saantia tai vaihtamalla hiilihydraatit alhaisen glykemiaindeksin
elintarvikkeiksi. Kummatkin ruokavaliot pienensivät plasman glukoosipitoisuutta yhtä paljon, mutta
glykolysoituneeseen hemoglobiiniin ei ruokavalioilla ollut vaikutusta. Paradoksaalisesti insuliinipitoisuus
suureni ruokavaliolla, jossa glykemiaindeksiä oli pienennetty muuttamalla hiilihydraattien laatua. Tässä
tutkimuksessa tuli myös esiin se tärkeä seikka, että hiilihydraattiaineenvaihdunnan säätelyyn vaikuttaa
olennaisesti myös rasvojen saanti ja aineenvaihdunta, jotka kuitenkin on jätetty tämän tutkimuksen
tarkastelun ulkopuolelle aiheen rajauksen takia.
2.5 Aterianjälkeinen hyperglykemia ja sen haitat
2.5.1 Aterianjälkeisen hyperglykemian syntyminen
Aterianjälkeisellä hyperglykemialla tarkoitetaan liiallista veren glukoosipitoisuuden suurentumista
syömisen jälkeen. Tarkasteluajanjaksona on usein ateriaa seuraavat kaksi tuntia, mutta absoluuttista
glukoosipitoisuusrajaa ei ole määritetty. Paastotilassa terveellä ihmisellä verensokeri vaihtelee välillä 3,9-
5,8 mmol/l ja aterian jälkeen se kohoaa hetkellisesti arvoon 6,5-7,2 mmol/l  (ks. Mutanen ja Voutilainen
2005). Suuren veren glukoosipitoisuuden aiheuttamien haittojen oletetaan usein alkavan syntyä veren
glukoosipitoisuuden ylitettyä 7,8 mmol/l, mikä usein tapahtuu henkilöillä, joilla on heikentynyt
glukoosinsieto. Tiheään aterioivat (esimerkiksi yhdeksän kertaa vuorokaudessa, kuten tässä
tutkimuksessa monet tutkittavat) voivat olla suurimman osan vuorokaudesta aterianjälkeisessä
hyperglykemiatilassa ja tavanomaiseen viiden aterian rytmiinkin syövä henkilö on suurimman osan
valveillaoloajastaan aterianjälkeisessä hyperglykemiatilassa. Ruoan glykemiaindeksi vaikuttaa suoraan
aterioiden jälkeiseen veren glukoosipitoisuuteen varsinkin, jos säätelymekanismeissa on häiriötä ja siksi
aterianjälkeisen hyperglykemian havaitseminen ja hoitaminen on tärkeää. Mitä suurempi ruoan
glykemiaindeksi on, sitä suurempi aterianjälkeinen hyperglykemia on. Kun tyypin 2 diabetes usein
diagnosoidaan pelkän paastoglukoosin perusteella, saattaa ns. aterianjälkeinen diabetes, jossa aterian
jälkeen esiintyy hyperglykemioita, jäädä tällä menetelmällä huomaamatta. Aterianjälkeiset
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hyperglykemiat ovat osallisina haiman beetasolujen toimintahäiriöön glukoosin toksisuuden välityksellä
ja voivat näin edesauttaa tyypin 2 diabeteksen kehittymistä. On arvioitu, että jopa noin 40 %:lla
todellisista, mutta diagnosoimattomista tyypin 2 diabeetikoista on veren paastoglukoosi alle 7.0 mmol/l,
joka on nykyinen diabetesraja (ks. Baron 1998), eivätkä tule tällä kriteerillä diagnosoiduksi
diabeetikoiksi. ADA:n ohjeiden (1998) mukaan 10 mmol/l aterian jälkeinen glukoosipitoisuus on
hypoglykeemisen hoidon aihe, mutta tämä ei ole laajasti käytössä terveydenhuollossa. Näin korkeat
aterianjälkeiset lukemat ovat usein yhteydessä yli 11,1 mmol/l veren glukoosipitoisuuteen oraalisen
glukoosirasituskokeen 2 h:n arvoon, joka on toinen diabetesdiagnoosin raja. Näillä potilailla on jo
terveisiin verrattuna merkittävästi todennäköisemmin tapahtunut pienten verisuonten muutoksia, joten
aterianjälkeisten hyperglykemioiden hoito tulisi aloittaa jo aikaisemmin. Tähän tarkoitukseen on kehitetty
lääkkeeksi mm. alfa-glukosidaasi-inhibiittoreita, kuten akarboosi (ks. Baron 1998), mutta ruokavalion
hiilihydraattivalinnoilla voidaan myös vaikuttaa. Esimerkiksi Donahuen ym. tutkimuksessa (1987) saatiin
esille vahva yhteys aterianjälkeisen hyperglykemian ja suurten verisuonten sairauksien välille siten, että
riski suureni jatkuvasti alkaen 1-h:n oraalisen glukoosirasituskokeen seerumin glukoosipitoisuudesta 6,3
mmol/l.
Hyperglykemia voi johtua joko endogeenisen glukoosintuotannon estämisen epäonnistumisesta,
glukoosintuotannon suurenemisesta tai ravinnon mukana tulevan glukoosimäärän lisääntymisestä siten,
että insuliinin toiminta ei riitä korjaamaan veren glukoosipitoisuutta normaalille tasolle. Mitrakou ym.
(1992) havaitsivat, että glukoosi-intoleranteilla henkilöillä endogeeninen glukoosin tuotanto pieneni
vähemmän ja hitaammin, kuin terveillä henkilöillä, kun ateriasta tuleva glukoosi päätyi vereen. Koska
kudosten glukoosin ottokyky ei tässä tutkimuksessa eronnut ryhmien kesken, glukoosi-intoleranteilla
veren glukoosipitoisuus oli suurempi. Toisissa tutkimuksissa glukoosin imeytyminen oli lähes
samanlaista sekä diabeetikoilla että terveillä, joten aterianjälkeisen glukoosipitoisuuden suureneminen
johtui näidenkin tutkimusten mukaan eniten heikentyneestä maksan glukoosintuotannon
pienenemisvasteesta (Firth ym. 1986, Ferrannini ym. 1988). Heikentynyt insuliinin eritys (Mitrakou ym.
1992), ensimmäisen vaiheen insuliinin erityksen katoaminen (Steiner ym. 1982, Luzi ja De Fronzo 1989),
ateriaa edeltävän glukagonipitoisuuden suureneminen (Dinneen ym. 1995) ja plasman vapaiden
rasvahappojen määrän lisääntyminen johtavat maksan insuliiniresistenssin kehittymiseen, joka puolestaan
vaikuttaa osaltaan liialliseen maksan glukoosintuotantoon (Rigalleau ym. 1998). Maksan glukoosin
varastointi aterioiden yhteydessä pysyy sen sijaan ennallaan eikä lisää heikentynyttä glukoosinsietoa
hidastumalla tai muuten vähenemällä. Toisin kuin terveillä, tyypin 2 diabeetikoilla glukagonipitoisuus ei
pienene aterian jälkeen kuin vähän eikä insuliinipitoisuus suurene (Gerich ym. 1975), mikä estää osaltaan
maksan glukoosintuotannon vähenemistä aterianjälkeisessä tilassa. Toisaalta on myös havaittu, että
aterioihin liittyvä glukagonipitoisuuden pienentyminen voi yksinään estää endogeenista
glukoosintuotantoa ja vähentää aterianjälkeistä veren glukoosipitoisuuden suurentumista myös
henkilöillä, joilla on glukoosipitoisuuden suhteen epätäsmällinen insuliinineritys (Shah ym. 1999).
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Kuitenkaan glukoosi-intoleranteilla hiilihydraattien imeytyminen ei pienennä plasman
glukagonipitoisuutta, vaan saattaa jopa suurentaa sitä. Osa maksan tuottamasta glukoosista myös
”vuotaa” varastointireitiltä: kaikki ei tule varastoglykogeenista vaan osa vapautuu verenkiertoon ilman
glykogeenivälivaihetta (Taylor ym. 1996). Lisäksi lihaskudos osallistuu aterianjälkeisen
glukoosipitoisuuden tasoittamiseen ottamalla sisäänsä arviolta neljäsosan eksogeenisesta glukoosista
(Kelley ym. 1988). Vaikka aterianjälkeinen hyperglykemia syntyy ilmeisesti suurimmalta osaltaan
maksan insuliiniresistenssin ja liiallisen glukoosituoton välityksellä, ja insuliinin erityksen epätarkkuus
on pienempi tekijä (Basu ym. 1996, ks. Dinneen 1997, ks. Yki-Järvinen 1999), aterian
hiilihydraattimäärällä ja -laadulla on sen syntymisessä myös merkityksensä. Muutokset missä tahansa
edellä mainituissa veren glukoosipitoisuuteen vaikuttavissa tekijöissä vaikuttavat aterianjälkeisen
hyperglykemian muodostumiseen.
2.5.2 Aterianjälkeisen hyperglykemian haitat glukoosin soluun oton lisääntymisen välityksellä
Aterianjälkeisen kohonneen veren glukoosipitoisuuden haittavaikutukset välittyvät osittain kasvaneen
glukoosin soluun oton kautta esimerkiksi ääreishermostossa ja -verisuonissa, munuaisissa sekä silmän
verkkokalvolla. Liiallinen glukoosi metaboloidaan soluissa sorbitolireitin kautta ja vaikuttaa
signaalitransduktioon tehostamalla diasyyliglyserolisynteesiä. Tämä johtaa proteiinikinaasi C:n (engl.
protein  kinase  C,  PKC)  aktivaatioon  (ks.  Haller  1998).  PKC  vaikuttaa  mm.  DNA  –synteesiin  ja  se
säätelee geeniekspressiota spesifisesti. In vitro -tutkimuksissa on osoitettu endoteeli-, mesangiaali- ja
verisuonten sileälihassoluilla, että PKC –aktiivisuus kasvaa suurissa glukoosipitoisuuksissa. Myös
diabeettisilla rotilla tehdyt tutkimukset ovat osoittaneet, että PKC –aktivaatio lisääntyy hyperglykemiassa
munuaisissa, sydämessä ja verkkokalvossa (ks. Haller 1998). Tämä aktivaatio näyttää lisäävän
adheesiomolekyylien ekspressiota, jolloin leukosyyttien endosytoosi endoteelisoluihin helpottuu, ja
endoteelisolujen välisten tiiviiden liitosten läpäisevyys kasvaa. In vitro -tutkimukset ovat myös
osoittaneet, että korkeat glukoosipitoisuudet estävät uusien endoteelisolujen kasvua (ks. Haller 1998). In
vivo –tilanteessa tämä voi johtaa endoteelin läpäisevyyden kasvuun, kuten diabeetikoilla on todettu
(Jensen ym. 1989). Vaikka hyperglykemia olisi lyhytaikainenkin, sen aiheuttama PKC –aktiivisuus
saattaa kestää pitempään (Williams ja Schrier 1993). Suurien glukoosipitoisuuksien on myös osoitettu
lisäävän joidenkin proteiinien, kuten endoteliinin ja useiden sidekudosproteiinien synteesiä (ks. Haller
1998, Muona ym. 1993) ja endoteliinin oletetaan vaikuttavan ateroskleroosiin liittyvien
verisuonimuutosten syntymiseen. Myös kollageeni IV - ja fibronektiinitasot suurenevat
hyperglykemiassa, millä on myös vaikutusta verisuonten endoteeliin (Cagliero ym. 1988).
Tyvikalvojen paksuuntuminen on eniten tutkittu suureen glukoosipitoisuuteen liittyvä sidekudosmuutos,
jolla saattaa olla merkitystä diabeteksen hermo-, munuais- ja ääreisverenkiertokomplikaatioiden
kehittymisessä (Muona ym. 1993). Kapillaarityvikalvot paksuuntuvat lähes kaikissa kudoksissa, kuten
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myös ääreishermojen Schwannin solujen ja perineuriaalisolujen tyvikalvot (Muona ym. 1993).
Ääreishermoissa kapillaarien tyvikalvon paksuuntuminen yhdessä endoteelisolujen määrän lisääntymisen
ja perineuriumin tyvikalvon paksuuntumisen kanssa voi aiheuttaa suonten tukkeutumista ja paikallista
hapenpuutetta (Powell ym. 1985). Toisaalta rasva- ja lihassolujen tyvikalvojen ei ole havaittu paksunevan
(Muona ym. 1993). Tyvikalvojen toiminta muuttuu niiden paksuuntumisen seurauksena siten, että ne
alkavat vuotaa, joka on havaittavissa mm. munuaisissa lisääntyneenä proteiininerityksenä (Deckert ym.
1989). Ääreishermojen endoneuriumiin kertyy immunoglobuliineja ja albumiinia, minkä on oletettu
olevan merkki veri-hermo-esteen vuotamisesta (Podulso ym. 1988). Normaalisti veri-hermo-este päästää
valikoivasti läpi plasman proteiineja ja ioneja pitäen yllä endoneuriumin homeostasiaa. Tyvikalvojen
proteoglykaanit antavat kalvoille negatiivisen varauksen, joka estää proteiinien läpikulkua ja
diabeettisissa tyvikalvoissa tämä varaus on pienentynyt (Muona ym. 1993).
2.5.3 Aterianjälkeisen hyperglykemian haitat oksidatiivisen stressin ja proteiinien glykosylaation
välityksellä
Hyperglykemian aiheuttamat komplikaatiot ovat osittain seurausta oksidatiivisesta stressistä (Ceriello
1997). Nopea plasman glukoosipitoisuuden suureneminen voi lisätä vapaiden radikaalien tuottoa siten,
että lopputuloksena on NADH/NAD+ -suhteen solun sisäinen epätasapaino, joka helpottaa vapaiden
radikaalien syntymistä (Williamson ym. 1993). Vapaat radikaalit aiheuttavat verisuonten supistumista,
veren koagulaation aktivoitumista ja plasman solun sisäisen adheesiomolekyyli-1:n lisääntymistä
(Ceriello 1997). Soluväliainetta hajottava metalloproteinaasiaktiivisuus on myös tärkeä tekijä
ateroskleroosin patogeneesissä, sillä rottakokeessa havaittiin, että mitä suurempi veren glukoosipitoisuus
oli, sitä suurempi oli metalloproteinaasiaktiivisuus verisuonten endoteelissa (Uemura ym. 2001). Myös
veren suuri insuliinipitoisuus estää verisuonen endoteelin luontaista laajenemista hapenpuutteessa
(Arcaro ym. 2002).
Aterianjälkeisen hyperglykemian pitkäaikaiset vaikutukset liittyvät myös proteiinien ei-entsymaattiseen
glykosylaatioon. Ensimmäisessä vaiheessa syntyy ns. Amadori –tuote (engl. Amadori product), josta
saattaa, jos proteiini on pitkäikäinen, syntyä myöhemmin palautumaton ns. glykosylaatiolopputuote
(AGE, engl. advanced glycosylation end product). AGE:t kertyvät insuliinista riippumattomiin soluihin,
solukalvoon, veressä kiertäviin proteiineihin ja rakenneproteiineihin (ks. Haller 1998). Verisuonten
seinämiin muodostuvat AGE:t ovat osallisina ateroskleroosiin liittyvissä patologisissa muutoksissa siten,
että ne voivat kasvattaa verisuonten läpäisevyyttä, paksuntaa verisuonten seinämiä tai huonontaa
seinämien elastisuutta. AGE:t myös stimuloivat sytokiinien, kuten TNF-alfan, IL-1:n ja IGF:n,
vapautumista (Vlassara ym. 1988). Nämä sytokiinit voivat osallistua verisuonten endoteeli- ja
sileälihassolujen lisääntymiseen. Myös LDL-lipoproteiinit tai immunoglobuliinit voivat sitoutua
verisuonten seinämiin AGE:ien vaikutuksesta enemmän ja näin vahvistaa patologista prosessia (ks.
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Haller 1998). Ei-entsymaattisesti glykosyloiduista proteiineista glykosyloitua hemoglobiinia, joka kuvaa
pitkällä aikavälillä aterianjälkeisten hyperglykemioiden kontrollia (ks. Haller 1998), on todennäköisesti
tutkittu eniten.
2.6 Glykemiaindeksin –ja kuorman vaikutus tyypin 2 diabeteksen kehittymiseen
Ilmentynyt tyypin 2 diabetes liittyy usein metaboliseen oireyhtymään, johon kuuluu vähintään jokin
seuraavista: diabetes, heikentynyt glukoosinsieto, insuliiniresistenssi tai hyperinsulinemia (Koivisto ja
Sipilä 2000). Lisäksi diagnoosi vaatii vähintään kaksi seuraavista: hypertriglyseridemia, kohonnut
seerumin uraattipitoisuus, keskivartalolihavuus, hypertensio, pieni HDL-kolesterolipitoisuus, suuri LDL-
kolesterolipitoisuus, fibrinolyysin häiriöt, lisääntynyt ateroskleroosin vaara ja seerumin suuri
leptiinipitoisuus (ks. Alberti ja Zimmet 1998, ks. Koivisto ja Sipilä 2000). Tyypin 2 diabeteksen oireina
voivat olla suun kuivuminen, jano, väsymys, jopa tahaton laihtuminen ja runsas virtsaaminen. Tyypin 2
diabetes voi kuitenkin olla myös oireeton tai oireet voi sekoittua tavallisiin janon ja väsymyksen
tunteisiin. Tyypin 2 diabetes määritellään edelleenkin paasto- ja oraalisen glukoosirasituksen jälkeisen
hyperglykemian perusteella (Alberti ja Zimmet 1998). Vaikka jotkut asiantuntijat (ks. McGarry 1992, ks.
Yki-Järvinen 1999) ovat sitä mieltä, että tyypin 2 diabetes on ennen kaikkea valtimo- ja rasva-
aineenvaihdunnan sairaus, ei hiilihydraattien ja hyperglykemian haitallista vaikutusta elimistössä voida
jättää huomiotta.
Korkean glykemiaindeksin ja suuren glykemiakuorman ruokavalion tyypin 2 diabetesta aiheuttaviksi
mekanismeiksi on esitetty sekä haiman insuliinin erityksen uupumista että kohdesolujen
insuliiniresistenssin lisääntymistä. Insuliinin eritys voi uupua joko glukoosin toksisuuden tai erityksen
huipun saavuttamisen takia (Willett ym. 2002, kuva 3). Lisäksi korkean glykemiaindeksin ruokavalion
vaikutusten on myös oletettu välittyvän aterian jälkeisen reaktiivisen hypoglykemian kautta (Jenkins ym.
1990). Teoriassa korkean glykemiaindeksin hiilihydraattien suuri määrä aterialla aiheuttaa sen, että
vereen tulee sen jälkeen kerralla paljon glukoosia. Estääkseen glukoosipitoisuuden nousua haitalliseksi,
haiman insuliinin eritys ”lyö yli” ja glukoosipitoisuus heilahtaa lähtötasoa alemmalle tasolle. Syntyy
reaktiivinen hypoglykemia. Tällöin aktivoituvat insuliinin vastavaikuttajahormonit ja vereen vapautuu
rasvahappoja, jotka suurentavat insuliiniresistenssiä (Jenkins ym. 1990). Insuliinin vaikutus jää tällöin
heikommaksi, kuin sen pitoisuudet veressä antaisivat olettaa. Reaktiivisen hypoglykemian teorialle on





















Kuva 3. Mahdollisia mekanismeja, joilla korkean glykemiaindeksin ruokavalio saattaa suurentaa tyypin 2
diabeteksen riskiä (mukaeltu Willett ym. 2002).
Korkean glykemiaindeksin ruokavalio kuormittaa insuliinin toimintaa lisäämällä elimistön
glykemiarasitetta, joka, riippumatta insuliinin toiminnan heikkenemisen mekanismista, voi lisätä myös
tyypin 2 diabeteksen riskiä. Pitkäaikaisia tutkimuksia, joissa olisi satunnaistetussa interventiossa seurattu
alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion vaikutusta tyypin 2 diabeteksen ilmentymiseen, ei ole tehty
ilmeisesti hankalan toteutuksen takia. Kokonaisen aterian tai ruokavalion sisältämien korkean
glykemiaindeksin elintarvikkeiden merkitystä on väheksytty, koska joissakin tutkimuksissa on havaittu,
että rasva ja proteiini samalla aterialla pienentävät glukoosivastetta (Hollenbeck ym. 1986). Kuitenkin on
myös havaittu, että eri elintarvikkeiden glukoosivaste-erot säilyvät, vaikka kokonaisvaste pieneneekin
(Wolever 1986), joten glykemiaindeksin huomioiminen tyypin 2 diabeetikon ja riskiryhmässä olevan
ruokavaliossa on joistakin vastakkaisista päätelmistä huolimatta tarpeellista (Willett ym. 2002).
Glykemiaindeksin vaikutusta kuvaavissa lyhytkestoisissa tutkimuksissa pidetään yleensä syödyn
hiilihydraatin määrä mahdollisimman samana ja muutetaan vain hiilihydraatin laatua. Tavallisessa
elämässä koeolosuhteiden ulkopuolella on kuitenkin tärkeää, että otetaan huomioon myös määrä eli
glykemiakuorma. Glykemiakuormaa hyödyntäviä kliinisiä tutkimuksia ei ilmeisesti ole tehty edes
lyhytkestoisesti. Suurissa seurantatutkimuksissa valkoisen leivän ja perunan nauttimisen on havaittu
olevan yhteydessä suurempaan tyypin 2 diabetesriskiin (Salmeron ym. 1997a, Salmeron ym. 1997b,
Hodge ym. 2004, Schulze ym. 2004). Näissä tutkimuksissa vakioitiin tulokset iän, kehonpainoindeksin,
alkoholin käytön, liikunnan ja kuidun suhteen. Venn ja Mann (2004) päätyivät katsausartikkelissaan
siihen, että mitä vähemmän viljan jyviä tai kasvisten rakennetta on rikottu, sitä suurempi on niiden
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edullinen vaikutus glukoosiaineenvaihduntaan ja edelleen tyypin 2 diabeteksen ehkäisyssä. Tämä ei tosin
ollut suoraan osoitus alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion diabetekselta ehkäisevästä vaikutuksesta,
vaan mukana on mm. kuitu, mutta usein vähän prosessoitu ruoka on myös glykemiaindeksiltään alhaista.
Joidenkin epidemiologisten tutkimusten mukaan alhainen glykemiaindeksi on yhteydessä alempaan
riskiin sairastua tyypin 2 diabetekseen (Salmeron ym. 1997a, Salmeron ym. 1997b), eikä fruktoosin tai
sakkaroosin kulutuksen yhteyttä tyypin 2 diabeteksen kehittymiseen ole havaittu. Glykemiaindeksiltään
sama ruokavalio voi vaikuttaa eri väestöjen ja henkilöiden kesken eri tavoin, sillä esimerkiksi
diabeetikoiden hiilihydraatti- tai lipiditilannetta alhaisen glykemiaindeksin ruokavalio parantaa. Brand-
Millerin (2003a) useiden tutkimusten meta-analyysissä alhaisen glykemiaindeksin ruokavalio pienensi
veren glukoosipitoisuutta keskimäärin 16 %. Tutkittavat ovat lisäksi sopeutuneet alhaisen
glykemiaindeksin ruokavalion hyvin ja monet ovat halunneet jatkaa sitä tutkimuksen jälkeenkin (Bornet
ym. 1997).
Glykemiaindeksillä on suurempi merkitys, kun energiasta suurin osa tulee hiilihydraateista, kuin jos
kokonaisenergiansaannista merkittävä osa tulee proteiinista tai rasvasta. Suomalaisten
ravitsemussuositusten mukaan (Valtion ravitsemusneuvottelukunta 2005) energiasta 50-60 % pitäisi tulla
hiilihydraateista. Jos hiilihydraattien määrä on näin suuri, on glykemiaindeksillä merkitystä enemmän
kuin silloin, jos hiilihydraattien saanti on vähemmän, kuten suomalaisilla usein on (Reinivuo ym. 2003).
Koska tässä tutkimuksessa selvitetään ravinnon glykemiaindeksin ja tyypin 2 diabeteksen ehkäisyn ja
kehittymisen välisiä yhteyksiä, jää jo ilmenneen tyypin 2 diabeteksen hoitoon liittyvä
glykemiaindeksitutkimus pääasiassa tarkastelun ulkopuolelle.
3 Tutkimuksen tarkoitus
Ravinnon hiilihydraattien alhaisen glykemiaindeksin tyypin 2 diabetesta ehkäisevästä vaikutuksesta on
viitteitä sekä väestötutkimuksista että interventioista ihmisillä ja eläimillä. Tämän tutkimuksen
tarkoituksena on selventää heikentyneen glukoosinsiedon tyypin 2 diabetekseksi kehittymisen
yksityiskohtia tutkimalla, muuttuuko koko vuorokauden verenglukoosipitoisuus ruokavalioilla, joilla on
eri glykemiaindeksi. Edelleen tarkoituksena on saada lisätietoa siitä, voidaanko jatkuvaa
glukoosipitoisuuden seurantaa glukoosimonitorilla hyödyntää, kun tutkimushiilihydraatteja nautitaan ’ad
libitum’ eli mielinmäärin osana normaalia ruokavaliota ja tavallista arkielämää.
4 Menetelmät ja tutkittavat
4.1 Tutkittavat
Osallistumiskriteerit. Tutkittavat valittiin Diabeteksen ehkäisytutkimuksen (myöhemmin DPS-tutkimus,
Tuomilehto ym. 2001) interventioryhmän henkilöistä. Kutsu (Liite 1) osallistua tutkimukseen lähetettiin
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tai esitettiin suullisesti DPS-tutkimuskäynnin yhteydessä noin 150:lle henkilölle, joilla oli edellisellä
DPS-tutkimuksen käynnillä todettu heikentynyt glukoosinsieto tai ruokavaliohoitoinen tyypin 2 diabetes.
Diabeteksen ja heikentyneen glukoosinsiedon toteamisessa käytettiin WHO:n vuoden 1985 kriteerejä,
koska tutkimus oli alkanut ennen uusien kriteerien julkaisemista. Glukoosirasituskoe suoritettiin
standardisoidusti aamulla paaston (10-16 tuntia) jälkeen. Paastoverinäyte otettiin plasman
glukoosimääritystä varten, tämän jälkeen tutkittavat joivat viiden minuutin kuluessa 250-300 ml liuosta,
joka sisälsi yhteensä 75 g glukoosia. Uusi verinäyte otettiin 2 tunnin kuluttua glukoosiliuoksen
nauttimisesta. Heikentyneenä glukoosinsietona pidettiin 2 tunnin plasman glukoosiarvoja 7,8-11,0
mmol/l (vastaten kokoverestä mitattuna 6,7-9,9 mmol/l), silloin kun tutkittavan plasman paastoglukoosi
oli alle 7,8 mmol/l. DPS-tutkimuksen osallistujien tuli täyttää seuraavat kriteerit: heikentynyt
glukoosinsieto, vähintään lievä liikapaino (painoindeksi > 25 kg/m2), ikä 40-65 vuotta ja halu sekä kyky
pitkäaikaisen tutkimusohjelman läpiviemiseen. Fyysisesti erittäin rasittavaa päivittäistä kuntoliikuntaa
harrastavia henkilöitä ei otettu tutkimukseen. Lisäksi DPS-tutkimukseen osallistumisen estivät krooninen,
vakava sairaus, jonka perusteella tutkittavan odotettavissa oleva elinaika olisi ollut alle kuusi vuotta,
hoitamaton kilpirauhasen vajaatoiminta, alkoholiongelmat sekä muiden sairauksien hoito lääkkeillä, jotka
mahdollisesti vaikuttavat glukoositasapainoon.
Kriteerit täyttävät henkilöt satunnaistettiin DPS-tutkimukseen, mikäli heillä voitiin todeta heikentynyt
glukoosinsieto kahdessa glukoosirasituskokeessa (kahden kokeen keskiarvo). Tutkittavista 90 % valittiin
mukaan tällä perusteella. Lisäksi mukaan valittiin henkilöitä, joilla oli tutkimuksen esikäynnillä vähintään
4 tunnin paaston jälkeen kokoveren glukoosiarvo > 5,5 mmol/l ja yhdessä glukoosirasituskokeessa
todettiin heikentynyt glukoosinsieto (6 % tutkittavista). Tutkittavista 4 % valittiin mukaan yhden
glukoosirasituskokeen perusteella. DPS-tutkimuksen osallistujat jaettiin satunnaisesti joko interventio- tai
vertailuryhmään, ja interventioryhmästä valittiin tämän tutkimuksen tutkittavat. Satunnaistaminen tehtiin
DPS-tutkimuksessa ositettuna kahden glukoosirasituksen 2 tunnin keskiarvon perusteella (ryhmät 7,8-9,4
mmol/l ja 9,5-11,0 mmol/l) ja sukupuolittain kussakin tutkimuskeskuksessa erikseen. DPS-tutkimuksen
vertailuryhmän jäseniä kannustettiin muuttamaan ruokavaliota terveellisempään suuntaan, laihduttamaan
ja lisäämään liikuntaa ilman yksilöllistä ohjausta. DPS-tutkimuksen interventioryhmän tutkittavat saivat
ravitsemusasiantuntijalta (ravitsemusterapeutti tai vastaava) henkilökohtaisesti räätälöityä
ravitsemusneuvontaa, aluksi tiheämmin ja puolen vuoden tutkimuksen jälkeen kolmen kuukauden välein,
tutkimuksen loppuun saakka.
Tutkimus toteutettiin kolmella tutkimuspaikkakunnalla: Helsingissä, Tampereella ja Oulussa.
Otoskokotavoitteena oli 100 tutkittavaa, mutta koska alkuperäisestä tutkimussuunnitelmasta poiketen
kaksi viidestä tutkimuskeskuksesta (Kuopio ja Turku) vetäytyivät tutkimuksesta, lopulta tutkimuksen
aloitti 56 tutkittavaa (41 naista, 15 miestä), jotka olivat tutkimuksen alkamishetkellä 51-73-vuotiaita.
Vaikka miesten ja naisten määrät ovat erisuuret, miehiä ei haluttu jättää tutkimuksen ulkopuolelle, koska
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tutkittavien kokonaismäärä olisi pienentynyt liikaa. Alkuperäinen otoskokoarvio perustui
tutkimusryhmän johtajan asiantuntemukseen. Voima-analyysillä laskettuna otoskooksi saatiin kaavalla
2(1,96+1,28)2 x  s2 /d2 114 tutkittavaa. Voima-analyysiin tarvittavien vuorokauden glukoosipitoisuuden
keskihajonnan estimaatin (s = 0,7 mmol/l) ja halutun glukoosipitoisuuden eron (d = 0,3 mmol/l)
arvioiminen on kuitenkin epätarkkaa, koska menetelmiä mitata koko vuorokauden glukoosipitoisuutta on
vähän ja niitä on käytetty kokonaisuudessaan tutkimuksissa vähän. Lisäksi saatavilla olevat tulokset ovat
lähes kaikki mitattu diabeetikoilla, joiden glukoosipitoisuuden vaihtelu on erilaista, kuin henkilöillä,
joilla on heikentynyt glukoosinsieto.
Tutkimuksen keskeytti yksi tutkittava aloitetun diabeteslääkityksen takia. Koska tutkimuksessa mitattiin
paljon eri muuttujia, keneltäkään tutkittavalta ei saatu kaikkia määrityksiä virheettömästi. Siksi todellinen
otoskoko vaihtelee eri parametrien kohdalla ja taustamuuttujat (taulukko 2) ovat niiltä tutkittavilta, joilta
on pystytty määrittämään kaikki tekijät.
Taulukko 2. Tutkittavien taustamuuttujat alhaisen (GI = 38) ja korkean (GI = 72) glykemiaindeksin
ruokavalioilla
GI = 38 GI = 72
        n1 Keskiarvo        SD Keskiarvo   SD
Miehiä, %       15              26,8 26,8
Naisia, %       41 73,2 73,2
Ikä, v       56              60,9                 6,3                  60,9            6,3
Paino, kg       56              82,1                 13,6                83,1            13,1
Kokonaiskolesteroli, mmol/l        54 5,42 1,07 5,49            1,16
Triglyseridit, mmol/l       54 1,31 0,61 1,44            0,66
HDL-kolesteroli, mmol/l             54 1,52 0,33 1,51            0,35
Glukoosi 0 min, mmol/l2       53 6,20 0,98 6,11            0,93
Glukoosi 30 min, mmol/l2            50 10,14 2,14 10,24          1,82
Glukoosi 60 min, mmol/l2       46 11,61 3,08 11,35          2,79
Glukoosi 120 min, mmol/l2          53 9,71 3,04 9,32            2,42
Insuliini 0 min, mU/l2                   54 12,49 7,89 12,73          8,53
Insuliini 30 min, mU/l2                 51 65,87 54,63 64,61          40,16
Insuliini 60 min, mU/l2                 46 90,53 57,11 94,58          56,80
Insuliini 120 min, mU/l2               53 96,49 70,67 97,32          68,98
Painonmuutos, kg        56             -1,02 0,81 -0,31           0,75
1 Otoskoko vaihtelee, sillä kaikilta tutkittavilta ei ole saatu kaikkia muuttujia määritetyiksi.
2 Oraalisen glukoosirasituskokeen tulokset kummankin tutkimusjakson lopuksi.
4.2 Menetelmät
Tutkimuksen kulku. Tutkimuksessa käytettiin vaihtovuoroasetelmaa, jossa jokainen tutkittava osallistui
kummallekin kahdesta tutkimusjaksosta satunnaisessa arvotussa järjestyksessä. Järjestyksessään
ensimmäistä tutkimusjaksoa edelsi 5-7 vuorokautta kestävä ’run in’ –jakso ja kolmen vuorokauden
tutkimusjakson jälkeen seurasi vähintään viiden vuorokauden mittainen ’wash out’ –jakso. Tämän
jälkeen seurasi järjestyksessään toisen tutkimusjakson 5-7 vuorokautta kestänyt ’run in’ –jakso ja sen
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jälkeen toinen kolmen vuorokauden tutkimusjakso.  Kummankin tutkimusjakson lopuksi tutkittaville
tehtiin oraalinen glukoosirasituskoe. Koska tutkimus oli suhteellisen sitova tutkittaville, ei
kokonaisuudessaan 25 vuorokautta kestänyttä tutkimusta pyrittykään järjestämään yhtenä yhtenäisenä
jaksona, vaan ’wash out’ –jakson pituus saattoi vaihdella esimerkiksi tutkittavien lomien takia. Koska
veren glukoosipitoisuus voi vaihdella yhden vuorokauden sisällä esimerkiksi 10 mmol/l (henkilöllä, jolla
on heikentynyt glukoosinsieto), arvioitiin viiden vuorokauden vähimmäispituus ’wash out’ –jaksolle
riittäväksi. Koska liikunta vaikuttaa veren glukoositasoihin, tutkittavat pitivät myös liikuntapäiväkirjaa
tutkimusjaksojen aikana. Resursseista johtuen niiden analysointi jää kuitenkin tämän tutkimuksen
ulkopuolelle. Samoin kolmen vuorokauden tutkimusjakson aikana tutkittavat pitivät ruokapäiväkirjaa,
joiden avulla seurattiin tutkimusruokien todellista käyttöä. Tutkimus sai Helsingin ja Uudenmaan
sairaanhoitopiirin kuntayhtymän epidemiologian ja kansanterveyden eettisen toimikunnan hyväksynnän.
Kaikille tutkittaville annettiin suullinen ja kirjallinen selvitys tutkimuksen luonteesta ja he allekirjoittivat
suostumuslomakkeen osallistumisesta tutkimukseen (liitteet 2 ja 3). Tutkimuksen luonteesta johtuen
kaksoissokkoasetelman käyttäminen ei ollut mahdollista, ja interventiosta vastaava henkilökunta ja
tutkittavat tiesivät, mikä jakso kulloinkin oli menossa.
4.2.1 Tutkimusruokavalio ja sen glykemiaindeksin määrittäminen
Tutkittaville annettiin tutkimusjakson mukaan tutkimusruokaa, jonka arvioitu GI oli joko >60 tai <45
(taulukko 3) (Foster-Powell ym. 2002). GI>60-jaksolla tutkimusruokien glykemiaindeksin keskiarvo oli
72. GI<45-jaksolla tutkimusruokien GI oli 38. Leivonnaiset olivat Vaasan&Vaasan Oy:n ja muut
tutkimuselintarvikkeet RavintoRaisio Oy:n tavanomaisissa elintarvikemyymälöissä saatavina olevia
tuotteita. Tutkittavia pyydettiin korvaamaan normaalisti käyttämänsä aterialisäke annetulla
aterialisäkkeellä, leipä tutkimusleivällä ja aamiainen sekä välipalat annetuilla tuotteilla (ks. liitteet 4, 5, 6
ja 7). Tutkittavat saivat sekä suulliset että kirjalliset ohjeet muiden kuin tutkimusruokien syömisestä
kummallekin jaksolle (liitteet 5 ja 6). Ohjeissa alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla tutkittavia
kehotettiin noudattamaan mahdollisimman täsmällisesti tutkimusruokien pakkauksissa olevia
valmistusohjeita, koska esimerkiksi pastan glykemiaindeksi suurenee, mitä kauemmin sitä keittää. Jos
tutkittava söi tutkimusjakson aikana ulkona, häntä pyydettiin valitsemaan pastaa ja ruisleipää.
Maitotuotteissa tutkittavien toivottiin pitäytyvän sokerittomissa tuotteissa, joista annettiin erillinen ohje
(liite 7). Ruisleipää lukuun ottamatta leivonnaisten syömisestä toivottiin pidättäytyvän, samoin kaikkien
sokeristen tuotteiden, kuten makeisten, syömisestä. Makeannälkää varten tutkimusruokavaliossa oli
fruktoosipuristeita. Kasviksia ja hedelmiä kehotettiin syömään mahdollisimman paljon
kypsentämättömänä ja kokonaisena.
Korkean glykemiaindeksin ruokavaliolla tutkittavia pyydettiin syömään aterialisäkkeenä keitettyä
perunaa tai tutkimusruokana annettua perunasosejauheesta valmistettua perunasosetta. Jos tutkittava söi
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ulkona, hänen toivottiin valitsevan perunavaihtoehdon. Kasviksien ja hedelmien osalta tutkittavia
pyydettiin valitsemaan kypsennettyjä vaihtoehtoja ja mehuja kokonaisten hedelmien sijaan.
Maitotuotteissa toivottiin valittavan sokeroituja tuotteita.  Makeisten ja makeiden leivonnaisten syöminen
oli sallittua, jopa toivottavaa, ja tutkimusruokaan kuuluvien valkoisen leivän ja pullan lisäksi toivottiin
valittavan ulkona syötäessä vastaavia tuotteita.  Lihatuotteiden ja muiden proteiinilähteiden sekä rasvan
käytön toivottiin pysyvän ennallaan sekä määrän että laadun suhteen kummallakin jaksolla.
Maitotuotteiden määrän toivottiin myös pysyvän ennallaan. Tutkittaville kerrottiin myös, että he voivat
syödä tutkimusruokia niin paljon kuin haluavat, eikä pakkausten kyljessä olevia annoskokoja tarvitse
noudattaa. Aterialisäkkeitä (pastaa ja perunasosejauhetta) annettiin niin paljon, että sitä riitti myös
puolisolle. Tällä haluttiin tehdä ruokavalion noudattaminen mahdollisimman helpoksi käytännön
ruokailutilanteissa kotona. Tutkimusruokaa annettiin etukäteen riittäväksi laskettu määrä, mutta
tutkittavia kehotettiin hakemaan ruoka lisää, jos se loppui tutkimusjakson aikana. Kaikkea annettua
ruokaa ei edellytetty syötäväksi, vaan tutkittavat söivät ruokaa ’ad libitum’ eli mielihalunsa mukaan.
Ravitsemusasiantuntija kävi tutkittavien kanssa läpi heidän normaalin ruokavalionsa ja mahdolliset
ongelmakohdat tutkimusruokavalion noudattamisessa. Tutkittavat nauttivat tutkimusruokia ensin ’run in’
–jakson ajan. Tämän jälkeen heille asennettiin glukoosimonitori ja varsinainen tutkimusjakso alkoi.
Jaksojen välillä ’wash out’ –jaksolla tutkittavia pyydettiin olemaan tavanomaisella ruokavaliollaan.
Taulukko 3. Tutkimusruoat jaksoittain
         GI=38a                    GI=72a
Jälkiuunileipä              41    Vehnäpaahtoleipä                     71
Ruispalat              41    Vehnäsämpylät 71
Sokeroimaton mysli              40     Muromysli 66
Fruktoosipuriste               18     Korvapuusti ja pyöreäpulla  71
Ruisjauhopuuro               55     Sokeroitu pikakaurapuuro       74
Tumma spagetti              37     Perunasose hiutaleista 85
Tricolori –pasta              45     Riisivanukas                       66
aViiteruokana glukoosiliuos; arvioiduista glykemiaindekseistä laskettu keskiarvo
(mukaeltu taulukosta Foster-Powell  ym. 2002).
Jokaiselle tutkimusruoalle on määritetty kansainvälistä glykemiaindeksin – ja kuorman taulukkoa
(Foster-Powell ym. 2002) käyttäen glykemiaindeksi (taulukko 3). Glykemiaindeksin arvioimiseksi
taulukosta poimittiin kaikki määritettävää ruokaa vastaavat elintarvikkeet glykemiaindekseineen.
Tutkimuksessa käytetty kunkin elintarvikkeen glykemiaindeksi on näiden glykemiaindeksien keskiarvo.
Lopullinen koko tutkimusruokavalion glykemiaindeksi on saatu laskemalla kullekin elintarvikkeelle
laskettujen glykemiaindeksien keskiarvo.
Tutkimusruokavalion noudattamisen seuranta. Tutkittavat pitivät ruokapäiväkirjaa kolme tutkimus-
vuorokautta kummallakin jaksolla (liite 10). ’Run in’ –jaksolla ruokapäiväkirjaa ei pidetty, joten sen
aikana tutkimusruokavalion toteutumista ei pystytty seuraamaan. Tutkittavat olivat tottuneita
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ruokapäiväkirjanpitäjiä, joka teki merkinnöistä yksityiskohtaisia ja oletettavasti täsmällisiä.
Ruokapäiväkirjat tallennettiin Kansanterveyslaitoksen Finessi –ohjelmaan siten, että etukäteen sovittiin,
millä koodilla mikäkin tutkimusruoka tallennetaan (liite 9). Tämän avulla pystyimme syntyneestä
aineistosta poimimaan tutkimusruokien syömisen frekvenssit kummallakin jaksolla ja varmistumaan
tämän avulla, että tutkimusruokavaliota oli todella noudatettu (ks. taulukko 4). Frekvenssien lisäksi olisi
hyödyllistä analysoida kerralla syödyn tutkimusruoan määrät, mutta se jää tämän tutkimuksen
ulkopuolelle. Tutkimusruoat ovat kuitenkin sen luonteisia, että niitä ei yleensä kerralla syödä esimerkiksi
vain yhtä suupalaa, vaan vähintään yksi leipäpala tai yksi peruna.
Tutkimusmyöntyvyys.  Tutkija tai tutkimushoitajat olivat koko ajan tutkittavien tavoitettavissa
puhelimitse tutkimusmyöntyvyyden ylläpitämiseksi. Tutkittavia ohjeistettiin tutkimusruoan mahdollisesti
loppuessa ottamaan yhteyttä tutkimuskeskukseen ja sopimaan tapaaminen henkilökunnan kanssa
lisäruoan hakemista varten. Tutkittavia ei pyydetty palauttamaan mahdollisesti syömättä jääneitä
tutkimusruokia tutkimusjakson lopuksi tutkimuskeskukseen, sillä joitakin ruokia oli jo alun perin annettu
ylimäärin, jotta sitä riittäisi myös puolisolle. Tämän ajateltiin helpottavan tutkimusruokavalion
noudattamista käytännössä ja lisäävän näin tutkimusmyöntyvyyttä. Tutkimusruokavalion noudattamisesta
on yksityiskohtaisempaa tietoa Tulokset –osiossa (ks. s. 29).
4.2.2 Glukoosimonitorin asennus ja käyttö
Tässä tutkimuksessa eri tutkimusruokavalioiden vaikutusta glukoosipitoisuuteen mitattiin suoran veren
glukoosipitoisuuden sijaan kudosnesteen glukoosipitoisuuden määrittämiseen perustuvalla menetelmällä.
Continuous Glucose Monitoring System (CGMS, Medtronic Oy, Minimed Ltd, myöhemmin
glukoosimonitori) eli glukoosipitoisuuden jatkuva seurantajärjestelmä koostuu 114 g:aa painavasta
monitorista ja siihen kaapelin avulla yhdistyvästä ihonalaisesta glukoosisensorista (kuvat 5 ja 6). Sensori
asennetaan vyötärön seudun ihonalaiseen rasvakudokseen ohuen neulan ja asettimen avulla. Sensoriin
kiinnitetään pikamekanismilla kaapeli, jota pitkin sensorin vastaanottamat ISIG -signaalit kulkevat
vyötäröllä kuljetettavaan glukoosimonitoriin (CGMS-glukoosimonitorin käyttöohjeet 2000). Kun sensori
oli asetettu ihon alle ja liitetty glukoosimonitoriin, sensori valmisteltiinn glukoosin mittaukseen
asetustoiminnon avulla. Asetuksessa glukoosimonitorin ISIG- ja VTCR –signaalit (varausta ja jännitettä
kuvaavat) tarkistettiin siten, että ISIG -signaalin tulee vakiintua jollekin suhteellisen pysyvälle tasolle
(lukema ei saa vaihdella esim. 10-50-120 nA, vaan sen tulee olla esim. 45-50-55 nA) ja VTCR –
jännitteen tuli olla 0,2 volttia. Jos signaalit eivät täyttäneet vaatimuksia, tuli sensori vaihtaa. Kun signaalit
olivat vakiintuneet, aloitettiin varsinainen asetusohjelma, joka kesti 60 minuuttia. Tämän jälkeen
glukoosimonitori kalibroitiin ja sen herkkyys tarkistettiin ensimmäisen kerran viiden minuutin sisällä,
josta glukoositiedon tuottaminen alkaa.
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Sensori mittasi kudosnesteestä glukoosipitoisuuden entsymaattiseen glukoosioksidaasireaktioon
perustuvalla menetelmällä jatkuvasti. Sensorissa on elektrodi, jonka avulla sähkövirta siirrettiin
glukoosimonitoriin. Monitoriin tallentui joka viides minuutti tämän kuluneen ajan ISIG -signaalien
keskiarvolukema (joka tietokoneohjelman ja kalibraatiovakioiden avulla muutettiin myöhemmin
glukoosin keskiarvopitoisuudeksi) kolmen vuorokauden ajan. Ihonalle asennettu sensori suojattiin ja
kiinnitettiin ihoon tarttuvan suojakalvon avulla.
Kuva 5. Glukoosimonitori                        Kuva 6. Sensori asetettuna ihonalaiskudokseen
Glukoosimonitori kalibroitiin neljä kertaa vuorokaudessa siten, että kahden kalibroinnin väillä ei saanut
olla kulunut yli 12 tuntia. Kalibroinnissa glukoosimonitoriin syötettiin sormenpääverinäytteestä
tavallisella veren glukoosipitoisuuksien seurantaan käytettävällä glukoosimittarilla (Elite XL, Bayer).
Glukoosimittarin mahdollinen epätarkkuus heijastui siten myös glukoosimonitorin mittaamiin arvoihin.
Kalibroinnissa suoritettavassa herkkyystarkistuksessa herkkyyssuhde määritettiin jakamalla
glukoosimittariarvo viimeisimmällä sensorilukemalla. Jos laskennan tulos on alle 1,5 tai yli 15,
glukoosimonitorissa näkyy ”CAL ERROR” –viesti. Tutkittavat ohjattiin (ks. liitteet 11 ja 12)
kalibroimaan glukoosimonitori mieluiten ennen syömistä ja syömisen jälkeen. Kalibrointimittaukset oli
syötettävä mittauksen jälkeen glukoosimonitoriin välittömästi, mutta viimeistään kahden minuutin sisällä.
Glukoosimonitorin virhetilanteita (esimerkiksi virheellinen kalibrointilukema tai irronnut kaapeli) varten
tutkittavat opastettiin kuittaamaan hälytykset ja kalibroimaan glukoosimonitori näissä tilanteissa
uudelleen. Hälytyksistä tutkittava huomasi, jos esimerkiksi sensori oli irtoamassa kaapelista, kaapeli oli
irtoamassa glukoosimonitorista tai jos tutkittava syötti vahingossa liian korkean tai liian alhaisen
kalibrointiarvon. Suihkussa käynti oli mahdollista tutkimusjakson aikana glukoosimonitorille tarkoitetun
suihkusuojapussin avulla. Uiminen ja saunominen olivat kiellettyjä, mutta muuten tutkittavat ohjattiin
elämään ja liikkumaan, kuten tavallisesti. Glukoosimonitorin suojana oli nahkakotelo, joka suojasi sitä
kylmissä ja kuivissa ilmastoissa yleisiltä elektrostaattisilta purkauksilta.
Kolmen vuorokauden tutkimusjakson jälkeen glukoosimonitorin tallentama data purettiin tietokoneeseen
liitetyllä purkuasemalla (Com-Station), joka glukoosimonitorin infrapunaportin avulla siirsi raakadatan
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tietokoneeseen. Purkuasema tarvitsi toimiakseen tietokoneohjelman (MiniMed Com-Station). Lisäksi
raakadatan muuttamiseen päivittäisiksi, tulostettaviksi käyriksi tarvittiin käyrienpiirtotietokoneohjelma
(MiniMed Graphs 1.7 ja MiniMed Solutions, kuvat 7 ja 8). Kolme vuorokautta koostui asennuspäivän
iltapäivän tunneista, 1. mittauspäivästä, 2. mittauspäivästä ja poistopäivän aamupäivästä.
Tulosanalyyseihin otettiin kaksi kokonaista keskimmäistä vuorokautta (1. ja 2. mittauspäivä) niiltä
tutkittavilta, joiden mittaus oli katkeamaton. Koska glukoosimonitori tallentaa glukoosipitoisuuden viiden
minuutin välein, pystyttiin keskiglukoosipitoisuus ja glukoosikäyrän alainen pinta-ala laskemaan tästä
datasta täsmällisesti ilman, että tarvitsi kuvasta ekstrapoloida.
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Kuva 7. Tutkittavan kolmen vuorokauden glukoosikäyrät korkean glykemiaindeksin jaksolla (GI = 72).































































Tutkittavilta otettiin verinäytteet ja tehtiin glukoosirasituskoe kummankin tutkimusjakson lopuksi siten,
että glukoosimonitori oli vielä asennettuna tutkittavalle puoli tuntia viimeisen verinäytteen ottamisen
jälkeen. Laskimosta otetun veren glukoosipitoisuuden ja glukoosimonitorin antaman pitoisuuden välinen
vertailu jää tämän tutkimuksen ulkopuolelle. Tutkimusjaksojen aluksi ei otettu verinäytteitä, sillä kolmen
vuorokauden ajassa ei katsottu olevan mahdollista syntyä muutoksia glykolysoituneeseen hemoglobiiniin.
Insuliini ja glukoosi ovat niin lyhyessä ajassa muuttuvia muuttujia, että niiden arvojen määrittämisen
tutkimusjakson aluksi ei katsottu tuovan lisähyötyä.
Verinäytteet otettiin aamulla Kansanterveystieteen laitoksen tutkimusvastaanotolla aloittaen
glukoosirasituskoe klo 7.30-10.00 välisenä aikana 12 tunnin paaston jälkeen. Tutkittaville oli annettu
ohjeet valmistautumisesta laboratoriokokeisiin, sillä esimerkiksi edellisenä iltana nautitun
hiilihydraattimäärän tiedetään vaikuttavan glukoosin paastoarvoihin (liite 10). Ohjeissa tutkittavia
pyydettiin pidättäytymään kahvin, teen, tuoremehun tai maidon juomisesta syömättömyyden lisäksi.
Paaston aikana oli sallittua tarvittaessa juoda 1-2 lasillista vettä. Verinäytteen ottoa edeltävänä päivänä
toivottiin, että tutkittavien ruokailu olisi mahdollisimman tutkimusruokavalion mukaista ja että tutkittavat
liikkuisivat kuten tavanomaisesti. Esimerkiksi mitään pikalaihdutuskuuria ei saanut pitää tutkimusaikana
eikä näytteenottoa edeltävänä päivänä, sillä se olisi voinut vaikuttaa kokeiden tuloksiin. Verinäytteiden
ottoon ja glukoosimonitorin poistamiseen ja purkamiseen pyydettiin tutkittavia varaamaan aikaa
vähintään kaksi, mutta mieluiten kolme tuntia. Tutkimushoitaja otti tutkittavilta verinäytteet
kyynärtaipeen laskimosta tutkittavan istuessa tai tarvittaessa maatessa. Monilta tutkittavilta oli vaikeuksia
saada laskimoiden syvyyden takia verta kaikilla näytteenottokerroilla kaikkiin näyteputkiin, mikä näkyy
otoskoon muutoksina eri veriarvomuuttujissa. Pääasiassa näytteet otettiin vakuumiputkiin, mutta
toisinaan oli hyödynnettävä avotekniikkaa, jotta verta saatiin lainkaan.
Glykosyloituneen hemoglobiinin määrittämiseksi otettiin kokoverinäytteet EDTA-vakuumiputkiin.
Näytteet pipetoitiin kertakäyttöpipetillä mekaputkiin, joissa ne pakastettiin -21°C :seen odottamaan
lähetystä laboratorioon. Näytteet lähetettiin tutkimuksen päätyttyä kertalähetyksenä pakastettuna ja jäihin
pakattuna Hyks-Laboratoriodiagnostiikkaan (nykyisin Huslab) ja analysoitiin siellä kerta-ajossa
kationinvaihtokromatografialla (HPLC). Pakastamisen tiedetään vaikuttavan glykolysoituneen
hemoglobiinin pitoisuuksiin aikaisintaan puolen vuoden kuluttua pakastamisesta. Pisimpään pakastimessa
olleet näytteet olivat siellä noin 3 kuukautta.
Insuliinin määrittämiseksi otettiin kokoverinäyte geelilliseen seerumiputkeen kyynärtaipeen laskimosta.
Putket asetettiin heti näytteen oton jälkeen jäihin ja sentrifugoitiin 30 minuutin päästä. Seerumi eroteltiin
mekaputkeen kertakäyttöpipetillä ja pakastettiin odottamaan lähetystä. Insuliinipitoisuuden tiedetään
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muuttuvan, jos näytteitä säilytetään yli 6 kuukautta tavanomaisessa pakastimessa (-21 °C). Tässä
tutkimuksessa insuliininäytteet olivat pakastettuina pisimmillään 3 kuukautta. Näytteet lähetettiin
pakastettuna Kansanterveyslaitoksen Analyyttisen biokemian laboratorioon analysoitavaksi ja
analysoitiin mikropartikkelientsyymi-immunologisella menetelmällä (sarjojen välinen toistettavuus CV%
= 5,6).
Glukoosin määrittämiseksi otettiin kokoverinäyte fluoridiputkeen kyynärtaipeen laskimosta. Näytteet
sentrifugoitiin ja plasma eroteltiin mekaputkeen kertakäyttöpipetillä ja pakastettiin -21 °C odottamaan
määritystä. Glukoosipitoisuuden ei katsota muuttuvan pakastuksessa -21 °C:ssa. Näytteet lähetettiin
jäissä kertalähetyksenä Kansanterveyslaitoksen Analyyttisen biokemian laboratorioon analysoitavaksi ja
analysoitiin heksokinaasimenetelmällä (sarjojen välinen toistettavuus CV% = 4,0).
4.3 Tilastolliset analyysit
Muuttujien normaalisuus ja testin valinta. Tulokset analysoitiin tilastollisesti Stata -tilasto-ohjelman
versiolla 8 parittaisella t-testillä. Muuttujien normaalisuus testattiin Kolmogorov-Smirnovin testillä SPSS
11.5 –tilasto-ohjelmalla ja lisäksi arvioitiin silmämääräisesti histogrammin avulla.  Muuttujat olivat
jakautuneet riittävän normaalisti. Parametrinen parittainen t-testi valittiin parittoman sijaan, koska
kysymyksessä on vaihtovuoroasetelma eli kaikki tutkittavat osallistuivat kummallekin jaksolle. Tällöin
ryhmät ovat riippuvaisia toisistaan, joka puoltaa parittaisen t-testin valintaa. Lisäksi otoskoko on
suurehko (n= 56), jonka perusteella valittiin t-testi ei-parametrisen U-testin sijaan. Parametrisessa testissä
verrataan saatuja keskiarvoja oletettuun jakaumaan ja sen keskiarvoihin. Parittaisessa t-testissä vertailtiin
kahden jakson, alhaisen ja korkean glykemiaindeksin jakson, muuttujien keskiarvoja toisiinsa.
Periodivaikutus. Tutkimusjaksojen järjestyksen vaikutus testattiin. Sillä, oliko tutkittava ensin alhaisen
vai korkean glykemiaindeksin ruokavaliolla, ei ollut vaikutusta tuloksiin.
’Carry over’ –vaikutus. Koska tutkimusjaksojen välillä palattiin normaaliin ruokavalioon vähintään
viiden vuorokauden ajaksi ja koska mitatut muuttujat ovat luonteeltaan sellaisia, että niiden arvot
vaihtelevat jo yhden vuorokauden aikana hyvin paljon, ei ’carry over’ –vaikutuksella katsottu olevan
merkitystä.
5 Tulokset
5.1 Tutkimusruokavalioiden noudattamisen kuvailu
Tutkittavat noudattivat tutkimusruokavalioita hyvin (taulukko 4), sillä tutkittavat olivat syöneet
kummallakin tutkimusjaksolla runsaasti annettuja tutkimusruokia ja toisaalta he olivat noudattaneet
ohjetta toisen ruokavalion ruokien välttämisestä. Taulukossa ei ole aikataulullisista ja teknisistä syistä
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huomioitu kunkin tutkimusruoan kullakin syömiskerralla syötyä määrää. Samoin kokonaisenergian,
rasvan, hiilihydraattien, alkoholin sekä vesiliukoisen ja veteen liukenemattoman kuidun saanti jää
myöhemmin tarkasteltavaksi.
Taulukko 4. Tutkimusruokien, muun pastan ja keitetyn perunan syömisen frekvenssit alhaisen (GI=38) ja
korkean (GI=72) glykemiaindeksin kolmen vuorokauden tutkimusruokavalioilla koko
tutkimusaineistossa.
                     GI = 38         GI =72
Jälkiuunileipä 130 2
Ruispalat 305 6
Sokeroimaton mysli 53 8
Fruktoosipuriste 27 2
Ruisjauhopuuro 26 1
Tumma spagetti 65 1




Korvapuusti ja pyöreäpulla 8 68
Sokeroitu pikakaurapuuro 6 58
Perunasose hiutaleista 0 61
Riisivanukas 0 117
Keitetty peruna 4 61
5.2 Tutkittavien vertailu jaksoittain
Taulukko 5. Tutkittavien taustamuuttujat alhaisen (GI = 38) ja korkean (GI = 72) glykemiaindeksin
ruokavalioilla
GI = 38 GI = 72
       n1 Keskiarvo       SD Keskiarvo     SD        p3
Kokonaiskolesteroli, mmol/l        54 5,42 1,07 5,49               1,16      0,416
Triglyseridit, mmol/l       54 1,31 0,61 1,44               0,66 0,026*
HDL-kolesteroli, mmol/l             54 1,52 0,33 1,51               0,35      0,816
Glukoosi 0 min, mmol/l2       53 6,20 0,98 6,11               0,93      0,293
Glukoosi 30 min, mmol/l2            50 10,14 2,14 10,24             1,82      0,608
Glukoosi 60 min, mmol/l2       46 11,61 3,08 11,35             2,79      0,332
Glukoosi 120 min, mmol/l2          53 9,71 3,04 9,32               2,42      0,257
Insuliini 0 min, mU/l2                  54 12,49 7,89 12,73             8,53      0,771
Insuliini 30 min, mU/l2                51 65,87 54,63 64,61             40,16    0,800
Insuliini 60 min, mU/l2                46 90,53 57,11 94,58             56,80    0,580
Insuliini 120 min, mU/l2              53 96,49 70,67 97,32             68,98    0,927
Painonmuutos, kg       56              -1,02 0,81 -0,31              0,75 <0,001*
1 Otoskoko vaihtelee, sillä kaikilta tutkittavilta ei ole saatu kaikkia muuttujia määritetyiksi. Tutkittavista on miehiä
   15 eli 26,8 %.
2 Oraalisen glukoosirasituskokeen tulokset kummankin tutkimusjakson lopuksi.
3 Ryhmien keskiarvojen välinen vertailu tehty parittaisella t-testillä. Tilastollisesti merkitseviksi on katsottu
tulokset*, joissa p<0,05.
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Taustamuuttujista painonmuutos ja triglyseridit (taulukko 5) erosivat merkitsevästi
tutkimusruokavalioittain. Seerumin triglyseridipitoisuus oli koko ainestossa alhaisen glykemiaindeksin
(GI = 38) ruokavalion jälkeen pienempi, kuin korkean glykemiaindeksin (GI = 72) ruokavalion jälkeen.
Tutkittavien paino aleni kummallakin tutkimusruokavaliolla, mutta alhaisen glykemiaindeksin
ruokavaliolla enemmän. Tutkittavien keskipaino oli tutkimusjaksojen alussa alhaisen glykemiaindeksin
ruokavaliolla 82,1 kg (SD 13,6 kg) ja korkean glykemiaindeksin ruokavaliolla 83,1 kg (SD 13,1 kg).
Koko aineistossa tutkittavista on miehiä 15 (26,8%) ja naisia 41 (73,2%). Miesten ja naisten ryhmät eivät
ole keskenään vertailukelpoisia, koska ne ovat kooltaan liian erisuuruiset. Tutkittavien keski-ikä oli 60,9
vuotta (SD 6,3 vuotta).
5.3 Glukoosiaineenvaihduntatulokset
Taulukko 6. Glukoosiaineenvaihduntatulokset
Muuttuja         n      GI=38           GI=72 pa                  Erotus1               Erotuksen 95%
        ka        SD         ka         SD                      ka     SE luottamusväli
mglu2 47    5,73     0,68       6,00      1,02 0,009*         -0,27  0,10 -0,47, -0,07
aglu3 47    16487  1972      17270   2941 0,009*          -784   288 -1364, -203
glu004 52    6,20     0,99       6,10      0,94 0,258             0,10  0,09 -0,07, 0,27
glu1205 53    9,71     3,04       9,32      2,42            0,257             0,39  0,34          -0,30, 1,08
ins006 54    12,49   7,89       12,73    8,53            0,771            -0,24  0,84          -1,92, 1,43
ins1207 53    96,49   70,67     97,32    68,98          0,927            -0,83  9,05          -19,00, 17,33
hba1c8 53    5,33     0,55       5,38      0,50 0,017*          -0,05  0,02          -0,08, -0,008
1 Erotus on alhaisen glykemiaindeksin (GI = 38) tulos vähennettynä korkean glykemiaindeksin (GI =72) tuloksesta.
2  Kahden vuorokauden glukoosimonitorin mittaaman glukoosikäyrän glukoosipitoisuuden keskiarvo (mmol/l).
3 Kahden vuorokauden glukoosimonitorin mittaaman glukoosikäyrän alainen pinta-ala (48 h mmol/l).
4 Plasman paastoglukoosipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen alussa (mmol/l).
5 Plasman kahden tunnin (120 min) glukoosipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen lopussa (mmol/l).
6 Seerumin insuliinipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen alussa (mU/l).
7 Seerumin kahden tunnin (120 min) insuliinipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen lopussa (mU/l).
8 Glykosyloitunut hemoglobiini koko verestä (%).
a Ryhmien keskiarvojen välinen vertailu tehty parittaisella t-testillä. Tilastollisesti merkitseviksi on katsottu
  tulokset*, joissa p<0,05.
Tulosanalyyseihin otettiin glukoosikäyrästä kaksi kokonaista keskimmäistä vuorokautta (1. ja 2.
mittauspäivä) niiltä tutkittavilta, joiden mittaus oli ko. aikana katkeamaton. Alhaisen glykemiaindeksin
(GI=38) ruokavaliolla glukoosimonitorin mittaama kahden peräkkäisen vuorokauden glukoosipitoisuuden
keskiarvo (mglu, kuvat 9, 10 ja 15), glukoosikäyrän alainen pinta-ala (aglu, kuvat 11, 12 ja 16) ja
glykosyloitunut hemoglobiini (hba1c, kuvat 13 ja 14) olivat merkitsevästi pienempiä kuin korkean
glykemiaindeksin ruokavaliolla (GI=72) (taulukko 6). Tutkimusjaksojen järjestys ei vaikuttanut tuloksiin.
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Kuvat 9 ja 10.  Kahden vuorokauden glukoosimonitorin mittaaman glukoosikäyrän glukoosipitoisuuden
keskiarvo (mmol/l) koko aineistossa alhaisen (GI = 38) ja korkean glykemiaindeksin (GI = 72)
ruokavalion jälkeen.
Kuvat 11 ja 12.  Kahden vuorokauden glukoosimonitorin mittaaman glukoosikäyrän alainen pinta-ala (48





















































































Kuvat 13 ja 14. Glykosyloitunut hemoglobiini (%) koko aineistossa alhaisen (GI = 38) ja korkean
glykemiaindeksin (GI = 72) ruokavalion jälkeen.
Kuvat 15 ja 16. Keskiglukoosipitoisuus ja glukoosikäyrän alainen pinta-ala alhaisen (GI = 38) ja korkean




















































































Taulukko 7. Glukoosiaineenvaihduntatulokset tutkimuskeskuksittain (Tampere, Helsinki ja Oulu)
Muuttuja               n      GI=38            GI=72                pa
              ka      SD       ka       SD
Tampere mglu2    18     5,59   0,49      5,71   0,62         0,225
Helsinki mglu2  12     5,58   0,68      5,88   0,80         0,143
Oulu mglu2           17     5,98   0,82      6,39   1,38         0,083
Tampere aglu3 18   16075  1428   16442  1780       0,225
Helsinki aglu3   12   16067  1954   16931  2304       0,142
Oulu aglu3           17   17218  2346   18386  3960       0,083
Tampere glu004    21     5,87   0,63      5,76   0,54        0,112
Helsinki glu004 11     6,03   0,77      6,00   1,02        0,870
Oulu glu004       20     6,64   1,24      6,52   1,09        0,544
Tampere glu1205 21    9,38   2,09      9,24   1,61        0,789
Helsinki glu1205  11    9,84   2,63     10,41  2,48         0,331
Oulu glu1205     20    9,95   4,10      8,69   2,94         0,053
Tampere ins006    21   12,91   6,71    12,98    9,25       0,951
Helsinki ins006   12   11,78   6,39     14,15   9,81       0,287
Oulu ins006           20   12,75  10,02   11,78    7,38       0,537
Tampere ins1207   21  101,50 57,86   116,11  85,59     0,420
Helsinki ins1207   11  100,50 78,42   102,15  52,66     0,872
Oulu ins1207         20   91,91   81,68   78,41   53,07     0,348
Tampere hba1c8    21    4,98    0,27     5,06      0,27 <0,001*
Helsinki hba1c8    12    5,23    0,27     5,26      0,20       0,633
Oulu hba1c8       20    5,77    0,60     5,78      0,55       0,625
Tampere painod9  22   -1,23    0,85     -0,32     0,94 0,001*
Helsinki painod9   13   -0,87    0,62     -0,52    0,59        0,078
Oulu painod9        20   -0,85    0,88     -0,19    0,58 0,002*
1 Erotus on alhaisen glykemiaindeksin (GI = 38) tulos vähennettynä korkean glykemiaindeksin (GI =72) tuloksesta.
2 Kahden vuorokauden glukoosimonitorin mittaaman glukoosikäyrän glukoosipitoisuuden keskiarvo (mmol/l).
3 Kahden vuorokauden glukoosimonitorin mittaaman glukoosikäyrän alainen pinta-ala (48 h mmol/l).
4 Plasman paastoglukoosipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen alussa (mmol/l).
5 Plasman kahden tunnin (120 min) glukoosipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen lopussa (mmol/l).
6 Seerumin insuliinipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen alussa (mU/l).
7 Seerumin kahden tunnin (120 min) insuliinipitoisuus oraalisen glukoosirasituskokeen lopussa (mU/l).
8 Glykosyloitunut hemoglobiini koko verestä (%).
9 Painonmuutos kolmen vuorokauden tutkimusjakson aikana (kg).
a Ryhmien keskiarvojen välinen vertailu tehty parittaisella t-testillä. Tilastollisesti merkitseviksi on katsottu
  tulokset*, joissa p<0,05.
Tutkimuskeskuksittain tarkasteltuna glykosyloitunut hemoglobiini oli alhaisen glykemiaindeksin (GI =
38) ruokavalion jälkeen Tampereella merkitsevästi pienempi kuin korkean glykemiaindeksin (GI = 72)
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ruokavalion jälkeen (taulukko 5). Oulussa keskiglukoosipitoisuus (mglu) ja glukoosikäyrän alainen pinta-
ala (aglu) olivat lähes merkitsevästi pienempiä (p = 0,083) alhaisen glykemiaindeksin (GI = 38)
ruokavalion jälkeen kuin korkean glykemiaindeksin (GI = 72) ruokavalion jälkeen. Oulussa oraalisen
glukoosirasituskokeen kahden tunnin glukoosipitoisuus (glu120) oli myös lähes merkitsevä, mutta siten,
että alhaisen glykemiaindeksin (GI = 38) ruokavalion jälkeen glukoosipitoisuus oli suurempi kuin
korkean glykemiaindeksin (GI = 72) ruokavalion jälkeen.
Tutkittavien paino pieneni kaikissa tutkimuskeskuksissa kummallakin jaksolla ja alhaisen
glykemiaindeksin (GI = 38) ruokavaliolla enemmän kuin korkean glykemiaindeksin (GI = 72)
ruokavaliolla (taulukko 5). Painonmuutos (painod) oli merkitsevä Tampereella ja Oulussa (p = 0,001 ja p
= 0,002) ja lähes merkitsevä Helsingissä (p = 0,078).
5.3.2 Glukoosiaineenvaihduntatulosten vakiointi painonmuutoksella
Kun merkitsevästi muuttuneet glukoosiaineenvaihduntatulokset vakioitiin painonmuutoksella (painod),
kahden vuorokauden keskiglukoosipitoisuus (mglu) ja glukoosikäyrän alainen pinta-ala eivät olleet enää
merkitsevästi pienempiä alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion (GI = 38) kuin korkean
glykemiaindeksin (GI = 72) ruokavalion aikana (p = 0,154 ja p = 0,155). Samoin glykolysoituneen
hemoglobiinin pieneneminen alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen ei ollut painonmuutoksella
vakioinnin jälkeen enää merkitsevä (p = 0,703).
6 Pohdinta
Pohdinnassa tarkastelen aluksi tutkimusmenetelmien luotettavuuteen liittyviä tekijöitä, jotka vaikuttavat
tulosten luotettavuuteen. Tässä tutkimuksessa saatujen tulosten vertailu on vaikeaa, koska
vertailukelpoisia tutkimuksia on tehty vähän. Muissa tutkimuksissa tutkittavat ovat olleet
glukoosiaineenvaihdunnaltaan erilaisia (esimerkiksi tyypin 1 diabeetikoita tai lääkehoitoisia tyypin 2
diabeetikoita) tai glukoosipitoisuuden seuranta on ollut harvajaksoista (esimerkiksi plasmanäytteitä
silloin tällöin vuorokauden aikana). Tietojemme mukaan vastaavasti koko ruokavalion glykemiaindeksiä
ja sen vaikutusta useamman vuorokauden jatkuvaan glukoosipitoisuusmittaukseen henkilöillä, joilla on
heikentynyt glukoosinsieto, ei ole aiemmin tutkittu.
6.1 Tutkimusmenetelmien luotettavuus
6.1.1 Glukoosimonitorin toiminta
Glukoosimonitorilla voidaan seurata aterioiden vaikutusta paastoglukoosiin jatkuvasti kolmen
vuorokauden ajan. Laite on Holter -tyyppinen eli mukana kuljetettava ja jatkuvasti mittaava
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sensorijärjestelmä, joka on suunniteltu tarkkailemaan automaattisesti ihonalaiskudoksen glukoosiarvoja
välillä 2,2-22 mmol/l. Tässä tutkimuksessa käytettiin hiilihydraattien glukoosivaikutuksien seuraamiseen
glukoosimonitoria, joka sensorin avulla mittaa soluvälinesteen glukoosipitoisuuden viiden minuutin
välein, parhaimmillaan 288 kertaa vuorokaudessa (CGMS-glukoosimonitorin käyttöohjeet 2000). Ennen
glukoosimonitoreita diabeetikkojen pitkäaikaista glukoositasapainoa ja ruokavalion glykemiaindeksin
pitkäaikaista vaikutusta on voitu seurata vain rajallisesti veren glykosyloituneen hemoglobiinin (HbA1c)
pitoisuuden avulla. Glukoosisensorin toiminta perustuu elektrokemialliseen reaktioon, jossa
glukoosioksidaasientsyymin avulla glukoosi muuntuu elektronisiksi signaaleiksi sensorin pinnalla.
Glukoosisensori mittaa amperometrisesti vetyperoksidia, joka syntyy stoikiometrisessa suhteessa
glukoosikonsentraatioon glukoosin hapettuessa glukoosioksidaasientsyymin avulla (Fisher 1995).
Syntyvät signaalit korreloivat kudosnesteen glukoosipitoisuuteen. Sensori lähettää näitä signaaleja
jatkuvasti kaapelin kautta glukoosimonitoriin, joka kerää signaalit kymmenen sekunnin välein ja tallentaa
signaalien keskiarvon viiden minuutin välein. Lisäksi glukoosimonitoriin tallennetaan
sormenpääverinäytteestä saadut kalibraatioarvot. Sormenpääverikokeissa saatujen kalibrointiarvojen ja
sensorin kautta syntyneen virran avulla glukoosimonitori piirtää ns. kalibrointikäyrän, jonka joka
vuorokausi määritettävä kulmakerroin kuvaa sensorin herkkyyttä. Kudosnesteen ja veren glukoosiarvojen
vastaavuudesta kertoo korrelaatiokerroin, jonka tulisi olla joka päivä vähintään 0,79.
Korrelaatiokerroinkäyrästä tulee luotettavin, kun sormenpääglukoosiarvojen vaihteluväli on suuri ja ne
tallennetaan heti näytteen ottamisen jälkeen (Virtanen ym. 2004). Toinen tarkkuutta määrittävä suure,
absoluuttinen keskipoikkeama, on sensorin mittaamien ja sormenpäästä saatujen lukujen keskimääräinen
erotus prosentteina. Sen tulisi olla alle 28%.  Jos jompikumpi näistä tarkkuuskriteereistä ei täyty, käyrä ei
ole optimaalinen, muttei myöskään käyttökelvoton (Virtanen ym. 2004). Tässä tutkimuksessa emme
poistaneet aineistosta yhtään käyrää tarkkuuskriteerien takia, mikä on saattanut vaikuttaa tulokseen.
Glukoosikäyrien kalibrointiarvojen avulla määritettävät tarkkuuskriteerit kertovat mittauksen
hankaluuksista. Suurimmassa osassa mittauksia on jotakin moitittavaa, mikä osaltaan heikentää hieman
mittaustulosta. Tämä on todettu myös Virtasen ja kumppaneiden tutkimuksessa (2004). Lisäksi tässä
tutkimuksessa 2/3 käyristä piirrettiin uudemmalla Minimed Solutions –ohjelmalla ja 1/3 vanhemmalla
Minimed 1.7A -ohjelmalla. Virtanen ym. (2004) havaitsivat, että vanhempi ohjelma raportoi
mittauskatkoksia, tarkkuusvirheitä ja ennenaikaisia keskeytymisiä. Samassa tutkimuksessa kuitenkin
myös todettiin, että lisääntynyt katkosmäärä saattoi johtua myös kaapeleiden vanhenemisesta johtuvista
mikromurtumista, koska tutkimuksen jälkeen katkoksia esiintyi huomattavasti vähemmän, kun kaapelit
vaihdettiin (Virtanen ym. 2004). Uusi ohjelma ei jostain syystä myöskään hyväksynyt kaikkia syötettyjä
sormenpääarvoja kalibrointiarvoiksi, vaikka rekisteröi ne. Tämä seikka aiheuttaa tässä tutkimuksessa
mittauksen epäonnistumisen vasta, jos se tapahtuu peräkkäin toistuvasti, koska ohjeena oli kalibroida
neljä kertaa vuorokaudessa minimin kolmen kerran sijaan.
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6.1.2 Glukoosimonitorin luotettavuus
Koska glukoosimonitorin kalibroinnissa tarvittavat SEL- ja ACT –painikkeet ovat painamisen jälkeen
aktiivisina vain 15 sekuntia, on joidenkin koehenkilöiden kohdalla voinut käydä niin, että kalibrointi ei
ole onnistunut liian hitaan painelun takia. Toisaalta glukoosimonitori toimii luotettavasti myös kolmella
vuorokausittaisella kalibroinnilla, yksi väliin jäänyt kalibrointi ei heikennä tutkimustulosta. Kalibroinnit
voidaan tarkistaa tulostetuista glukoosikäyristä..
Eräs tutkimuksen tarkkuutta heikentävä tekijä on saattanut olla monitorin kalibrointiin päivittäin
tarvittavan sormenpääverinäytteen otto. Koska tutkittavilla oli joko heikentynyt glukoosinsieto tai
ruokavaliohoitoinen diabetes, he eivät olleet kokeneita oikeaoppisen sormenpääverinäytteen ottajia, toisin
kuin lääkehoitoa vaativaan diabetekseen sairastuneet olisivat olleet. Lääkehoidon onnistumista seurataan
mieluiten useaan kertaan päivässä potilaan toimesta otettavalla sormenpään kapillaarin verinäytteellä,
josta määritetään pikamittarilla glukoosipitoisuus. Ruokavaliohoitoiset diabeetikot olivat seuranneet oma-
aloitteisesti jonkin verran verensokeriaan sormenpääpikamittareilla. Sen sijaan henkilöille, joilla oli
heikentynyt glukoosinsieto, sormenpäänäytteen ottaminen oli uutta ja vaati opettelua. Sormenpään
kapillaarinäytettä otettaessa tulokseen vaikuttaa huomattavasti se, puristetaanko, hierotaanko tai
esimerkiksi lämmitetäänkö sormenpäätä ennen näytteenottoa. Puristettaessa kudosneste laimentaa
verensokeria ja vaikka tutkimushenkilökunta on ohjannut tutkittavat oikeaoppiseen
sormenpääverinäytteenottoon, on kokemuksen puutteen johdosta jokin kalibraatioarvo saattanut olla
virheellinen. Tästä syystä kunkin tutkittavan järjestyksessään toinen tutkimusjakso saattaa olla
luotettavampi, koska sormenpäänäytteen ottoon on kehittynyt aloittelijoillekin rutiinia. Jos näytteenotossa
oli esiintynyt ensimmäisellä jaksolla vaikeuksia, tutkittaville annettiin toiselle jaksolle paksumpia
lansetteja, jolloin verenvuoto haavasta oli vapaampaa ja pikamittarin tulos ehkä oikeampi.
Glukoosimonitorin käyttöä ei suositella voimakkaiden (yli 3 V/M) elektromagneettisten lähteiden, kuten
sairaalakuvausvälineiden, televisiolähettimien, korkeajännitelinjojen ja voimakkaiden radiolähettimien
läheisyydessä, koska ne saattavat aiheuttaa epätarkkuuksia glukoosimonitorin mittaamissa
glukoosipitoisuuksissa (CGMS-glukoosimonitorin käyttöohje 2000). Emme tiedä, ovatko tutkittavat
sattuneet oleskelemaan korkeajännitelinjojen lähettyvillä tai käymään jossakin sairaalan osastolla, jossa
on tehty esim. röntgenkuvauksia. Tutkittavia ohjeistettiin olemaan itse menemättä mihinkään
sairaalakuvaukseen tutkimusjakson aikana. Glukoosimonitorin kliininen testaus on keskittynyt pääasiassa
valkoihoisiin tyypin 1 diabeetikoihin ja muille ryhmille tulokset soveltuvat rajoitetusti. Glukoosimonitori
käyttää virtalähteenään kahta AAA –alkaliparistoa.
Suomessa glukoosimonitoria on käytetty tieteellisessä tutkimuksessa toistaiseksi vähän (Virtanen ym.
2004), mutta kliinisessä käytössä lähinnä tyypin 1 diabeteksen hoitotasapainon seurannassa joissakin
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yksiköissä laite on. Koska laite on suunniteltu ensisijaisesti tyypin 1 aikuisdiabeetikoiden hoitoon, suurin
osa tutkimuksista on tehty tyypin 1 diabeetikoilla. Tyypin 2 diabeetikoilla ei laitetta ole tutkimuksessa
käytetty kuin rajallisesti (esimerkiksi Chico ym. 2003, Desouza ym. 2003, Ionescu-Tirgoviste ym. 2004).
Myöskään henkilöillä, joilla on heikentynyt glukoosinsieto, ei laitetta ole käytetty kuin yhdessä
tutkimuksessa (Buhling ym. 2004), jossa siinäkin tutkittavat olivat raskaana.  Ainakin yhdessä
tutkimuksessa on tutkittu myös terveitä (Ionescu-Tirgoviste ym. 2004).
Glukoosimonitoriin liittyy myös joitakin muita rajoituksia, sillä sitä ei ole suunniteltu ensisijaisesti
tutkimuskäyttöön. Kliiniset tutkimukset (Gross ym. 2000, Feldman ym. 2003) ovat osoittaneet, että
glukoosimonitorin mittaukset vastaavat yleensä sormenpään kapillaari- tai laboratoriossa analysoituja
laskimonäytteitä glukoosipitoisuudeltaan, kun tutkimus on tehty sairaalaolosuhteissa. Shaupp ym. (2002)
vertailivat plasman, glukoosimonitorin ja mikroperfuusioon perustuvan, katetrin avulla mittaavan
menetelmän glukoosipitoisuuksia toisiinsa. Mikroperfuusio korreloi glukoosimonitoria hieman paremmin
plasman pitoisuuksien kanssa, mutta myös glukoosimonitori mittasi pitoisuudet suurimmaksi osaksi
kliinisesti hyväksyttävästi. Fisher (1995) huomasi myös, että ns. vakaan tilan olosuhteissa, joissa
glukoosipitoisuuteen vaikuttavat tekijät pysyvät samana, ihonalainen glukoosipitoisuus on lähes
identtinen veren glukoosipitoisuuden kanssa. Fisher (1995) oli myös todennut, että ihonalaisesti asennettu
glukoosielektrodi kuvaa kehon sisäistä glukoosipitoisuutta sekä hypo-, normo- että hyperglykeemisissä
tiloissa. Kotikäytössä sensorin mittaaman glukoosipitoisuuden tarkkuus saattaa olla vähemmän kuin on
oletettu (Metzger ym. 2002): tutkijat asensivat tutkittaville kaksi glukoosimonitoria samanaikaisesti,
jolloin >10 % ero syntyi 70 % mittauksista ja >50 % ero 7 % mittauksista. Toisaalta glukoosimonitori on
havaittu ainakin yhdessä tutkimuksessa kotikäytössä luotettavaksi (Gross ym. 2000). Myös Johnson
kumppaneineen (1992) havaitsivat kaneilla erinomaisen korrelaation sensorin mittaamien ja
kapillaariverestä tavallisella glukoosimittarilla saatujen glukoosipitoisuuksien välillä. Wientjes
kumppaneineen (2002) epäili, että sensorin asettaminen ihonalaisesti vahingoittaa lievästi kudosta ja
saattaa vaikuttaa glukoosimonitorin antamiin arvoihin. Tutkijat huomasivat, että ensimmäisen 12 tunnin
aikana sensorin antama signaali kasvoi 20 % verrattuna samanaikaiseen kapillaariverenpitoisuuteen.
Muutos tapahtui nopeammin henkilöillä, joilla oli pieni ihopoimun paksuus. Suurimmalla osalla
tutkittavista oli ylipainoa, joten ihopoimun paksuudella saattoi olla merkitystä mittaustuloksiin tässä
tutkimuksessa mittauksen alkuvaiheessa, mikä osio glukoosikäyrää ei ole mukana analyyseissä. 12 tunnin
jälkeen sensorin antamat ja kapillaariverinäytteiden glukoosipitoisuudet olivat toisiaan vastaavat. Sensori
toimii vakaasti eripituisia aikoja: toiset vain päivän, mutta jotkut ovat raportoineet jopa kymmenen
päivän luotettavaa käyttöä (Fisher 1995). Sternberg kumppaneineen (1995) yrittivät löytää ihonalaisille
glukoosisensoreille uusia kalibrointimenetelmiä määrittämällä terveillä navan ympärillä olevan
ihonalaiskudoksen todellisen glukoosipitoisuuden. Mikrodialyysimenetelmällä saadun tuloksen mukaan
ihonalaiskudoksen glukoosipitoisuus oli 75% veren glukoosipitoisuudesta. Glukoosisensorin signaali
korreloi veren glukoosiprofiiliin, joten kalibroinnin avulla kudosnesteen todellisen glukoosipitoisuuden ja
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verenglukoosipitoisuuden välinen erotus tuli huomioiduksi. Muutokset veren glukoosissa näkyivät
ihonalaiskudoksessa noin 12 minuutin viiveellä (Sternberg ym. 1995). Yhdysvaltojen ruoka- ja
lääkelaitos (FDA, engl. Food and Drug Administration of United States) on edellä mainitusta huolimatta
hyväksynyt glukoosimonitorin terveysalan ammattihenkilöiden käyttöön arvioitaessa potilaan jatkuvaa
glukoosiprofiilia (Metzger ym. 2002). Tässä tutkimuksessa havaitsimme, että kun veren
glukoosipitoisuus muuttui nopeasti oraalisen sokerirasituskokeen aikana, glukoosimonitorin antamat
glukoosipitoisuudet olivat yleensä jonkin verran pienempiä.
6.1.3 Glykemiaindeksin määritysmenetelmä
Glykemiaindeksin määrittämisen metodologia standardisoitiin WHO:n toimesta vuonna 1997. Varsinkin
tätä ennen määrityskäytännöt ovat olleet kirjavia, mikä heikentää glykemiaindeksien vertailtavuutta.
Glykemiaindeksin määritykseen vaikuttavat tarkkuutta heikentävästi mm. henkilön sisäinen päivittäinen
vaihtelu, henkilöiden välinen vaihtelu, henkilön glukoosinsieto sekä se, onko näyte otettu kapillaari- vai
laskimoverestä (Juntunen 2003). Jos endogeeninen glukoosintuotanto ei ole sama sekä viiteruoan- että
tutkimusruoan syömiskerroilla, aiheuttaa se virhettä tulokseen. Glykemiaindeksin määrityksiä on tehty
sekä terveillä, tyypin 1 että tyypin 2 diabeetikoilla, tosin eri tutkimushenkilöryhmillä saatujen
glykemiaindeksien välillä ei ole Woleverin ja kumppaneiden (1987) mukaan eroa. Henkilöiden välistä
vaihtelua voidaan vähentää varmistamalla, että kaikki koehenkilöt syövät kunakin tutkimusta edeltävinä
kolmena päivänä vähintään 250 g hiilihydraattia (Wolever 1985, Bornet ym. 1997).
Vähähiilihydraattisten ruokien määrityksissä on omat hankaluutensa: tarvittavan hiilihydraattimäärän
saavuttamiseksi tutkittavaa ruokaa voidaan joutua syömään suuri tilavuus ja kuitenkin ruoka pitäisi syödä
noin viiden minuutin sisällä (Bornet ym. 1997). Glykemiaindeksin määrittämisessä on myös tärkeää, että
tutkittava ruoka syödään samassa ajassa kuin vertailuruoka. Jenkins ym. (1990) nimittäin havaitsivat, että
vaikka absoluuttiset seerumin glukoosi- ja insuliinivasteet olivatkin samat, hidas glukoosin annostelu
paransi insuliinin täsmällistä erittymistä. Samassa ajassa syöminen voi olla käytännössä haastavaa, kun
määritetään jonkin vähähiilihydraattisen ruoan glykemiaindeksiä, sillä kyseessä olevaa ruokaa saatetaan
joutua syömään hyvin suuri määrä, jotta saadaan tarvittava hiilihydraattimäärä (50 g) kokoon
(esimerkiksi lähes 1 kg porkkanoita). Koska normaaliolosuhteissa harvoin syödään sellaisia määriä
porkkanaa, sen todelliset glukoosi- ja insuliinivaikutukset tavanomaisessa ruokavaliossa ovat hyvin
pieniä. Tämä voidaan päätellä porkkanan glykemiakuormasta (3.9). Lisäksi on huomattava, että
esimerkiksi Romaniassa tehdyssä porkkanan glykemiaindeksin määrityksessä tulokseksi saatiin 16,
jolloin glykemiakuorma jää vielä edellistä pienemmäksi (Brand-Miller 2005). Myös vesilasillisen
juominen testiruoan syömisen helpottamiseksi kasvatti glykemiaindeksiä terveillä ja hyvässä
hoitotasapainossa olevilla tyypin 2 diabeetikoilla, mutta veden juominen voi olla testiruoan syömisen
onnistumiseksi välttämätöntä (Torsdottir ym. (1989).
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Samanniminen ruoka on saanut eri mittauksissa eri glykemiaindeksejä (Foster-Powell ym. 2002). Tämä
johtunee suurimmaksi osaksi siitä, että eri maissa samaa ruokaa valmistetaan ja säilötään erilaisilla
teollisilla prosesseilla, jolloin sen koostumus muuttuu. Esimerkiksi perunalajikkeissa on erilaisia määriä
amyloosia ja amylopektiinia, mikä vaikuttaa eri tutkimuksissa saatuihin perunan glykemiaindekseihin.
Lisäksi esimerkiksi Kellogs’ All-Bran –murot ovat samalla tuotemerkillä hyvin eri koostumuksellisia eri
mantereilla, jolloin niiden glykemiaindeksitkin ovat erilaiset (Foster-Powell ym. 2002). Jos
glykemiaindeksi lasketaan siten, että lasketaan ensin kaikkien tutkittavien käyränalaisten pinta-alojen
keskiarvo ja viiteruoan käyränalaisten pinta-alojen keskiarvo ja vasta näiden lukujen suhde lasketaan,
saattaa henkilöiden väliset erot iässä, sukupuolessa, lääkityksessä ja insuliinivasteissa vaikuttaa tulokseen
(Coulston ym. 1984).
Testiruoan imeytyvän hiilihydraatin osuus tulisi olla määritetty elintarvikekemiallisin menetelmin eikä
pelkästään laskennallisesti testiruoan raaka-aineista. Glykemiaindeksin määrittelyssä eri puolilla
maailmaa on ollut tässä suhteessa eroja: resistentin tärkkelyksen määrittäminen on kemiallisesti melko
hankalaa ja on saattanut jäädä jossain tapauksissa tekemättä. Tämä, sekä monet muut glykemiaindeksin
määrittämiseen liittyvät erilaiset, aiemmin standardoimattomat käytännöt maailmassa, ovat omiaan
aiheuttamaan osan niistä eroista, joita hyvinkin samantyyppisillä ruoilla on glykemiaindeksin suhteen
(Foster-Powell ym. 2002). Maailmassa on vain muutama tutkimusryhmä, jotka tarjoavat kaupallisesti
standardoitua glykemiaindeksin määrittämistä, mutta samanaikaisesti myös useat muut tutkimusryhmät
määrittävät glykemiaindeksejä. Glykemiaindeksin määrittämisestä puuttuu akkreditointi- ja
laadunvalvontajärjestelmä, joka aiheuttaa osaltaan tuloksiin vaihtelua ns. luotettavissakin laboratorioissa.
Esimerkiksi Jennie Brand-Miller ja Sydneyn yliopiston ravitsemusyksikkö ovat määrittäneet
glykemiaindeksin yli 400 ruoalle.
6.1.4 Elintarvikkeen koostumuksen vaikutus sen glykemiaindeksiin
Rasva ja proteiinit sekä muut ruoan komponentit kuten orgaaniset hapot, amylaasi-inhibiittorit ja
bioaktiiviset yhdisteet voivat vaikuttaa hiilihydraattien hajoamiseen ja imeytymiseen ohutsuolessa ja siten
heijastuvat glykemiaindeksin arvoissa (Juntunen 2003). Fytiinihappo ja polyfenolit ovat entsyymi-
inhibiittoreita, ja estävät näin alfa-amylaasin toimintaa. Proteiinit heikentävät aterianjälkeistä
glykemiavastetta todennäköisesti stimuloimalla insuliinin eritystä. Proteiinit muodostavat myös verkon
hiilihydraattien suojaksi, kuten esimerkiksi pastassa tapahtuu. Lipidien hyperglykemiaa vähentävä
vaikutus on selitettävissä mahan tyhjenemisen hidastumisella. Suklaapatukoiden ja keksien ”yllättävän”
alhainen glykemiaindeksi perustuu osaltaan sille, että niissä on mono- ja disakkarideja, jotka aiheuttavat
alhaisemman glykeemisen vasteen kuin glukoosi. Lisäksi niissä on rasvaa ja hieman proteiinia, jotka
vähentävät glykeemistä vastetta entisestään (Bornet ym. 1997). Maltoosilla, joka koostuu kahdesta
glukoosimolekyylistä, on muita disakkarideja korkeampi glykemiaindeksi (Wolever 1990).
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Ravintokuitu, erityisesti viskoosit kuidut, kuten pektiini ja guargum, parantavat hiilihydraattitoleranssia.
Ruoilla, joissa on paljon liukoista kuitua, on alhainen glykemiaindeksi (Jenkins ym. 1987). Ruokapalan
liukoisen kuidun ansiosta kasvanut tilavuus ja viskositeetti, mahan hidastunut tyhjeneminen, muuttunut
insuliinivaste ja hidastunut imeytyminen ohutsuolesta (kuitu muodostaa kalvon ohutsuolen luumenin ja
endoteelin entsyymien välille) vähentävät hyperglykemiaa. Liukenematon kuitu ei vaikuta
glykemiaindeksiin (Jenkins ym. 1997), joten runsaskuituinen ruoka ei aina automaattisesti tarkoita
alhaisen glykemiaindeksin ruokaa. Monissa tavanomaisissa ruoissa on kuituna selluloosa, joka on
liukenematon kuitu. Tästä syystä esimerkiksi monilla kokojyväleivillä on keskenään sama
glykemiaindeksi, vaikka niissä olisi eri määrä kuitua (Jenkins ym. 1983). Mielenkiintoista on, että Brand-
Miller ym. (1995) löysivät käänteisen yhteyden glykemiaindeksin ja muroihin lisätyn sakkaroosin määrän
välillä: mitä enemmän muroista korvattiin sokerilla, sitä pienempi glykemiaindeksi oli. Insuliinivaste oli
merkitsevästi pienempi silloin, kun muroihin lisättiin sokeria. Yleisesti, mitä enemmän ruoassa on
yksinkertaisia sokereita, sitä alhaisempi sen glykemiaindeksi on. Esimerkiksi maidon ja monien
hedelmien glykemiaindeksi on alhainen, kun taas leivän, riisin ja perunan on korkea. Tutkimuksessa
(Hollenbeck ym. 1985) on havaittu, että ruokavalion keskimääräistä glykemiaindeksiä voidaan laskea 12
% siirtymällä yksinkertaisia sokereita runsaasti sisältävien ruokien käyttöön.
Hoebler ym. (1999) vaihtoivat osan valkoisen leivän vehnäjauhoista paljon amyloosia sisältävään
maissitärkkelykseen, jolloin leivän glykemiaindeksi pieneni. Tuloksen he arvelivat perustuvan siihen, että
leivässä syntyi tällöin enemmän resistenttiä tärkkelystä, joka osoitettiin laboratorioanalyysein.
Standardisoidussa glykemiaindeksin testauksessa tämä olisi ollut todettavissa jo ennen kokeen suoritusta,
ja otettavissa huomioon määriteltäessä 50 g:n annosta.  Larsen ym. (2000) tutkivat tyypin 2 diabeetikoilla
eri tavoin esikäsiteltyjä saman lajikkeen riisejä, ja huomasivat, että paine-esikäsitellyn riisin
glykemiaindeksi oli alhaisin. Kuitenkin kaikilla tavoilla esikäsiteltyjen riisien glykemiaindeksi oli
alhainen (<55). Soh ja Brand-Miller (1999) selvittivät tutkimuksessaan eri perunalajikkeiden,
kypsennysmenetelmien ja vanhan vs. uuden perunan vaikutusta glykemiaindeksiin. Uusilla
säilykeperunoilla oli alhaisin glykemiaindeksi, mutta muuten lajikkeella tai kypsennysmenetelmällä ei
ollut vaikutusta. Brand-Miller ym. (2003b) tekivät glykemiakuorman validointitutkimuksen lisäten
tutkittavien viiteleipäannosta ja varsinaisia tutkittavia hiilihydraattiannoksia portaittain seuraten glukoosi-
ja insuliinivasteita. Glukoosi- ja insuliinivasteet suurenivat vastaavassa suhteessa annoksien koon
kasvaessa, eikä hiilihydraatin lähteellä ollut merkitystä, kun glykemiakuorma oli sama.
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6.1.5 Elintarvikkeen käsittelyn vaikutus sen glykemiaindeksiin
Ruoan glykemiaindeksiin vaikuttavat monet ruoan rakenteeseen ja ravintosisältöön liittyvät tekijät kuten
tärkkelyksen, sakkaroosin (ja muiden disakkaridien ja monosakkaridien) ja kuidun määrä ja koostumus.
Tästä johtuen esimerkiksi vehnäleivällä on korkeampi glykemiaindeksi kuin samasta vehnäjauhosta
valmistetulla pastalla. Erilainen kolmiulotteinen rakenne ja pienempi liukoisuus hidastavat
ruoansulatusentsyymien vaikutusta (Jenkins ym. 1986). Tärkkelyksen uudelleen kiteytymisen ja
liisteröitymisen ruoassa on havaittu vaikuttavan glykemiaindeksiin merkittävästi. Esimerkiksi Kanan ym.
(1998) huomasivat, että keitetyn kuuman perunan glykemiaindeksi on korkea (GI = 76), kun taas
jäähdytetyn keitetyn perunan alhainen (GI = 23). Ruoan partikkelikoon ja sen rakenteen kovuuden tai
huokoisuuden on havaittu vaikuttavan glykemiaindeksiin siten, että esim. spagetin glykemiaindeksi on
alhainenmpi kuin samasta materiaalista valmistetun makaronin. Natiivia tärkkelystä granulamuodossa on
enemmän raa’oissa kasviksissa, kuin kypsissä. Raa’an vihreän banaanin glykemiaindeksi on siten
alhaisempi, kuin kypsän keltaisen, jo hieman tummuneen banaanin. Kuiva kuumuus, jonka esim. keksit
joutuvat paistoprosessissa kohtaamaan, jättää tärkkelystä granulamuotoon ja alentaa näin glykeemistä
indeksiä. Yleensä tärkkelys syödään hieman gelatinisoituneena eikä natiivina. Mitä enemmän ruoassa on
amyloosia, sitä pienempi ruoan glykemiaindeksi yleensä on (Miller ym. 1992). Tämä on selitettävissä
amyloosin kyvyllä muodostaa kovia geelejä, käänteistä (engl. retrograded) amyloosia ja amylo-
lipidikomplekseja. Ruoan suuri glukoosi- ja fruktoosipitoisuus vaikuttaa glykemiaindeksiin siten, että
edellinen nostaa sitä ja jälkimmäinen laskee. Ruoan fysikaalinen muoto taas vaikuttaa glykemiaindeksiin
siten, että esim. jauhetun riisin ja saman lajikkeen kokojyväriisin glykemiaindeksin ero on suurempi kuin
valkoisen ja ruskean riisin välinen ero. Sekä valkoisen että ruskean jauhetun riisin glykemiaindeksi on
korkeampi kuin valkoisen tai ruskean kokojyväriisin. Usein mehujen glykemiaindeksi on korkeampi kuin
vastaavan kokonaisen hedelmän. Mikä tahansa mekaaninen prosessointi, joka muuttaa tärkkelysgranulan
ulkopintaa, vähentää amylaasin kykyä pilkkoa sitä.
Ruoanvalmistustapa vaikuttaa glykemiaindeksiin siten, että esimerkiksi pelkästään keitetyn riisin
glykemiaindeksi on korkeampi, kuin keitetyn ja sen jälkeen paistetun riisin (Gatti ym. 1987).
Ruoanvalmistuksessa tai teollisissa prosesseissa kuumennettaessa ruokaa vedessä noin 80°C :een
tärkkelysgranula hydratoituu ja paisuu. Ensin osa amyloosista, sitten amylopektiini liukenee ja tärkkelys
gelatinisoituu. Liuoksesta tulee viskoosia, jolloin se on alttiimpi alfa-amylaasin hydrolyysille. Kun
lämpötila laskee, ruoka gelatinisoituu ja rakentuu uudestaan semi-kristalloituneeseen muotoon, joka
koostuu amyloosista, amylopektiinista ja amyloosi- ja amylopektiinikristalleista. Tätä ilmiötä kutsutaan
retrogradaatioksi. Yli 100°C:een ruoanvalmistuslämpötila kasvattaa glykemiaindeksiä, koska
gelatinisaatio ei tapahdu kokonaan. Pastan valmistuksessa vehnäjauhojen tärkkelys gelatinisoituu tai
”sulkeutuu” gluteiiniverkkoon, jolloin tärkkelys on suojassa amylaaseilta. Kasviksissa, joissa amyloosi on
suojattu soluseinämillä, kypsennys kasvattaa glykemiaindeksiä, jos soluseinämä aukeaa (Biliadaris 1989,
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Frost ja Dornhorst 2000). Teollisesti valmistettujen gluteenittomien tuotteiden glykemiaindeksi on sama
kuin vastaavien gluteenia sisältävien tuotteiden (Packer ym. 2000). Ruotsalainen tutkimusryhmä lisäsi
leipään orgaanisen hapon suolaa, natriumpropionaattia, ja havaitsi, että ko. ainetta sisältävien ruokien
aiheuttama pienempi glykemiavaste johtuu suolen tyhjenemisnopeuden hidastumisesta (Darwiche ym.
2001). Orgaanisten happojen suolojen on aiemminkin havaittu alentavan ruoan glykemiaindeksiä.
6.2 Tulosten tarkastelu
6.2.1 Tutkimusruokavalion noudattaminen ja glykemiaindeksi
Ruokavalion glykemiaindeksin määrittämiseen liittyy yleensä, mutta erityisesti tässä tutkimuksessa
epätarkkuuksia. Tutkimusruokavalion ruoille ei ole määritetty glykemiaindeksiä, vaan se on arvioitu
käyttäen eri tutkimuksissa saatuja tuloksia. Nämä tulokset voivat olla hyvinkin erilaisia näennäisen
samanlaiselle tuotteelle. Tämän takia on mahdotonta tietää, olivatko tutkimuksessa käytetyt elintarvikkeet
glykemiaindeksiltään lähelläkään sitä, mitä niiden arvioitiin olevan, vaikka arviossa käytettiin kaikkea
saatavilla olevaa tietoa. Joidenkin tutkimuselintarvikkeiden kohdalla glykemiaindeksin arvioimiseen
liittyi hankaluuksia: Esimerkiksi Tri colori –pastalle ei löytynyt taulukoista hyvin vastaavaa tuotetta, josta
glykemiaindeksi olisi määritetty. Näin ollen Tri colori –pastalle on valittu glykemiaindeksiksi kaikkien
pastojen glykemiaindeksin keskiarvo. Taulukossa (Foster-Powell ym. 2002) eri pastojen glykemiaindeksi
vaihtelee 27-53 välillä, jolloin on mahdollista, että Tri colori –pastalle on valittu liian alhainen tai korkea
glykemiaindeksi. Vastaavasti riisivanukkaalle ei taulukosta löytynyt vastaavaa elintarviketta lainkaan
(kuten esimerkiksi riisipuuroa), joten tutkimuksessa käytetty riisivanukkaan glykemiaindeksi perustuu
sekaviljapuuron ja vauvan riisivanukkaan glykemiaindekseihin. Tämä voi tehdä glykemiaindeksin tämän
elintarvikkeen kohdalla epävarmaksi, koska pelkästään eri riisiruokien glykemiaindeksit vaihtelevat 19-
139 välillä (Foster-Powell ym. 2002). Tutkimuksen ongelmana oli, että suomalaisista ruoista ei ole
määritetty juurikaan glykemiaindeksejä. Viitetietokannoista Medline, Pubmed ja Suomen Lääkärilehti ja
Duodecim ei löytynyt tämän kirjoitusajankohtana yhtäkään suomalaista glykemiaindeksin
määritystutkimusta. Toisaalta tiedossa on, että esim. Helsingin Yliopiston ravitsemustieteen osastolla ja
Kansanterveyslaitoksen Ravitsemusyksikössä on tekeillä tutkimuksia, joissa määritetään elintarvikkeiden
glykemiaindeksejä. Myöskään kansainvälisessä glykemiaindeksien taulukossa (Foster-Powell ym. 2002)
ei ole yhtään suomalaista glykemiaindeksin määritystä. Näin ollen tutkimusta suunniteltaessa ei ollut
mahdollista valita tutkimusruoiksi glykemiaindeksiltään testattuja elintarvikkeita ja tehdä ruokien jakoa
alhaisen ja korkean glykemiaindeksin ruokavalioihin tämän perusteella.
On myös vaikea tietää, onko korkean glykemiaindeksin elintarvikkeiden glykemiavaste todella niin suuri,
kuin arvioitu glykemiaindeksi antaisi olettaa, kun ottaa huomioon normaalin ruokavalion sisältämän
proteiinin ja rasvan vaikutuksen imeytymisen hidastamiseen ja koko ateriakokonaisuuden
glykemiaindeksiin. Glykemiakuorman laskeminen absoluuttisesti ei ole glykemiaindeksien arvioiden
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takia edes mahdollista. Suuntaa antavasti olisi tästä aineistosta mahdollista laskea joitakin
glykemiakuormaa kuvaavia lukuja, mutta koska lähtötilanne (eli vain arvioidut, ei määritetyt
glykemiaindeksit) on jo melko epätarkka, ei laskemisella saavuteta merkittävää lisähyötyä. Kuitenkin
korkean glykemiaindeksin ja alhaisen glykemiaindeksin ruokien ja näiden aiheuttaman
glykemiavasteiden välisen erotuksen tulisi säilyä. On mahdollista, että alhaisen glykemiaindeksin
ruokavaliolla kokonaishiilihydraattien syöminen on ollut korkean glykemiaindeksin ruokavaliota
pienempää, koska alhaisen glykemiaindeksin ruoissa on usein enemmän kuitua ja tilavuutta samassa
energiamäärässä. Jos henkilö normaalisti syö pääasiassa suhteellisen korkean glykemiaindeksin
hiilihydraatteja, saattaa alhaisen glykemiaindeksin hiilihydraattien saman energiamäärän verran syömien
olla vaikeaa. Taustatiedoksi olisi ollut hyvä saada tähän tutkimukseen energian, proteiinin,
hiilihydraattien, alkoholin ja rasvan saantisuhteet, mutta valitettavasti niiden laskeminen jää teknisten
vaikeuksien vuoksi myöhempiin analyyseihin. On myös mahdollista, että jommallakummalla jaksolla on
syöty esimerkiksi poikkeuksellisen rasvaista tai proteiinipitoista ruokaa, mikä voi heijastua tuloksiin.
Rasva pienentää ruoan glykemiaindeksiä ja -kuormaa, samoin samalla aterialla nautittu proteiini. Nämä
ovat saattaneet vaikuttaa glukoosipiikkejä tasaavasti ja näin ollen pienentää korkean glykemiaindeksin
ruokavalion vaikutusta glukoosipitoisuuteen. Tarkemmilla ateriajärjestelyillä esimerkiksi siten, että
välipalat olisivat koostuneet lähes pelkästään hiilihydraateista, oltaisi voitu saada eri jaksojen välille
suurempi ero, koska proteiinin ja rasvan aiheuttamaa vaikutusta ei olisi tällöin tullut. Toisaalta olisi
menetetty tulosten sovellettavuudessa sellaisenaan arkielämään.
Sen sijaan, että tässä tutkimuksessa olisi etukäteen pyydetty tutkittavia pitämään viikon ajan
ruokapäiväkirjaa, analysoitu siitä tutkittavien normaali kokonaisenergiataso sekä eri
energiaravintoaineiden suhteellinen osuus ja annettu tutkimushiilihydraatteja ruokapäiväkirjan osoittaman
määrän mukaan, määrät vain ohjeistettiin pidettävän ennallaan. Sitä, muuttuiko hiilihydraattien
kokonaismäärä ja suhteellinen osuus ruokavaliossa tutkimusjaksojen aikana verrattuna normaaliin
ruokavalioon mm. siksi että ilmaista tutkimusruokaa oli tutkittavilla jatkuvasti saatavilla, emme tiedä.
Alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion hyödyntämistä diabeteksen hoidossa, ja myös ehkäisyssä, on
joskus kritisoitu siitä, että ravinnon rasvamäärä kasvaa helposti suureksi, koska alhaisen
glykemiaindeksin mukaan tehdyt elintarvikevalinnat rajoittavat ruokavaliota. On kuitenkin havaittu, että
alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla olevien tyypin 1 diabeetikkolasten energiaravintoaineiden saanti
ei poikennut tavanomaisella ruokavaliolla olevien energiaravintoaineiden saannista. Lapset eivät
myöskään raportoineet, että ruokavalinnat olisivat rajoitettuja alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla
(Gilbertson ym. 2003).
Tutkimuksessamme tutkittavat pitivät tutkimusjaksojen ajan liikuntapäiväkirjaa, joita ei ole kuitenkaan
analysoitu tässä pro gradu -tutkielmassa. On mahdollista, että tutkittavat ovat esimerkiksi liikkuneet eri
tutkimusjaksoilla eri verran ja se on voinut vaikuttaa glukoosipitoisuuksiin. Jos tutkittava on vaikkapa
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syönyt erittäin korkean glykemiaindeksin ruokaa ja sen jälkeen heti lähtenyt harrastamaan liikuntaa, on
korkean glykemiaindeksin vaikutus ollut todennäköisesti vähäisempi, kuin mitä se olisi ollut, jos hän on
jäänyt syömisen jälkeen paikalleen. Tutkittavia kuitenkin ohjeistettiin liikkumaan samoin, kuin
normaalistikin tekevät. On kuitenkin mahdollista, että tutkittavat ovat juuri sattumalta liikkuneet
enemmän toisella jaksolla enemmän ja se on edelleen voinut vaikuttaa koko vuorokauden
glukoosipitoisuuksiin. Myöhemmässä tarkemmassa analyysissä saanemme lisäselvitystä asiasta.
Tutkimusruokavalion kuvailussa on huomioitu kaikki tutkimusruoat, muu pasta ja keitetty peruna. Näiden
ruokien on oletettu kuvaavan yhdessä parhaiten sitä, että kummallakin jaksolla hiilihydraattilähteet
todella ovat olleet glykemiaindeksiltään joko alhaisia tai korkeita. Koska kuitenkaan kaikkia tutkittavien
syömiä ruokia ei ole arvioitu jaksoittain, on mahdollista, että esimerkiksi jokin listasta puuttuva
glykemiaindeksiltään alhainen ruoka, jota on määrällisesti syöty paljon korkean glykemiaindeksin
ruokavaliolla, tuo kuvailuun epätarkkuutta. Tutkittavat söivät annettuja tutkimusruokia kurinalaisesti,
vaikkeivät pitäneet esimerkiksi RisKvikk –riisivanukkaasta, ja tutkimusruokia oli pyritty valitsemaan
kaikkiin tarpeisiin (aamupalalle, välipalalle, lounaalle jne. sopivia). Tämän takia ruokavaliossa ei
todennäköisesti ollut enää tilaa kovin suurille sellaisille poikkeamille, joita ei olisi kirjattu
ruokapäiväkirjoihin. Syötyjen ruokien aliraportointi ruokapäiväkirjoihin on kuitenkin mahdollista
siksikin, että kyseessä ovat pääasiassa ylipainoiset henkilöt. Nämä tutkittavat olivat kuitenkin täyttäneet
usein aikaisemminkin ruokapäiväkirjoja, joka todennäköisesti lisää näiden ruokapäiväkirjojen
luotettavuutta. Lisäksi se, että varsinainen tutkimusjakso kesti vain kolme vuorokautta, helpotti
mahdollisesti lievästi epämieluisankin tutkimusruokavalion noudattamista. Se, että tutkimusruokaa piti
syödä jo etukäteen ’run in’ –jaksolla, saattoi toisaalta heikentää ruokavalion noudattamisen
kurinalaisuutta varsinaisina tutkimuspäivinä. Tähän pyrittiin kiinnittämään ohjauksessa erityisesti
huomiota, eikä tämän suuntaisia merkkejä ole tutkimusruokavaliota kuvailevassa taulukossakaan, jonka
tulokset ovat varsinaiselta tutkimusjaksolta. Kaiken kaikkiaan, ruokavalioiden noudattamista olisi ehkä
ollut hyvä arvioida yksityiskohtaisemmin tutkittavittain ja analysoida esimerkiksi, onko
keskiglukoosipitoisuuden muutoksen ja todellisen tutkimusruokien syömisen frekvenssin ja määrän
välillä yhteyttä. Se jää kuitenkin mahdollisesti myöhemmin analysoitavaksi. Keskeisten tutkimusruokien
syömisfrekvensseissä on kuitenkin niin suuri ero eri tutkimusjaksojen välillä (esimerkiksi ruispaloja oli
syöty alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla 305 kertaa ja korkean glykemiaindeksin ruokavaliolla 6
kertaa), että on todennäköistä, että ruokavaliot todella olivat laadultaan erilaiset eri jaksoilla.
Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää, onko pelkällä laadun eli glykemiaindeksin muutoksella
vaikutusta glykemiavasteeseen. Tarkempaan tulokseen olisi siis teoriassa mahdollista päästä
määrittämällä ensin kaikkien tutkimuksessa mukana olleiden elintarvikkeiden glykemiaindeksi,
laskemalla ruokapäiväkirjojen annospainojen perusteella kyseisen aterian hiilihydraattien
glykemiakuorma ja tästä esimerkiksi koko päivän glykemiakuorma. Tämä ei kuitenkaan ollut
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käytännössä mahdollista. Tutkittavat eivät ole punninneet aina syödessään ja raportoineet
ruokapäiväkirjaan erikseen juuri hiilihydraattiruokaa. Esimerkiksi jos tutkittava on alhaisen
glykemiaindeksin ruokavaliolla syönyt annetusta pastasta tehtyä pastasalaattia, ei hän ole voinut enää
punnita pastaa erikseen, vaan punnitukseen on tullut ja ruokapäiväkirjaan on merkitty koko salaattiannos.
Näin ollen glykemiakuorman laskemiseksi pitäisi joko tyytyä arvioon siitä, kuinka paljon kyseessä oleva
annos sisälsi pastaa tai toinen vaihtoehto on määrittää glykemiaindeksi kaikille mahdollisille
ateriayhdistelmille, mitä ihmiset saattavat syödä. Tämä ei tietenkään ole käytännössä mahdollista. Tätä
tutkimusta tiukemmin kontrolloidussa tutkimuksessa, jossa olisi esimerkiksi sairaalaolosuhteissa annettu
kaikki syötävät ruoat täysin loppuun asti käsiteltyinä, kypsennettyinä ja valmistettuina ja näille valmiille
ateriakokonaisuuksille olisi määritetty glykemiaindeksi, olisi kyllä saavutettu tarkkuutta. Se olisi
kuitenkin tapahtunut jokapäiväiseen elämään soveltamisen kustannuksella.
Glykemiaindeksiä ja tyypin 2 diabeteksen yhteyksiä selvittävän tutkimuksen lopullisena tarkoituksena on
parantaa ihmisten terveyttä ja vähentää oireita. Tähän tavoitteeseen on jokapäiväiseen elämään
nivoutuvalla interventiolla paljon paremmat mahdollisuudet päästä, kuin laboratorio-olosuhteissa tehdyllä
kontrolloidulla kokeella. Kontrolloidun kokeen ulkopuolelle jäisi tällä hetkellä mm. lukuisa määrä
Suomessa tavanomaisia elintarvikkeita, joiden glykemiaindeksiä ei tunneta ainakaan toistaiseksi lainkaan.
Ruokavalion glykemiakuormaa voidaan pitkällä aikavälillä kyllä arvioida semikvantitatiivisella
ruokafrekvenssikyselyllä, mutta se ei sovellu lyhytaikaiseen kliiniseen interventioon käytettäväksi, koska
tällöin tarvitaan täsmällisempää tietoa ruoan laadusta jollakin tietyllä ajan hetkellä. Tämän tutkimuksen
tarkoituksena oli simuloida mahdollisimman hyvin jokaisen ihmisen arkisyömistä. Tavoitteena ei ollut
absoluuttisen tarkka glykemiaindeksin ja annoksen määrittäminen ja sen mukaisen tutkimusruokavalion
suunnitteleminen. Tutkimusta varten ei leivottu tai tuotekehitetty mitään tuotteita. Kaikki tuotteet ovat
kattavasti saatavilla ruokakaupoista. Tarkoituksena oli rakentaa tavallisilla ruokakaupasta saatavilla
elintarvikkeilla ruokavalio, jollaisen kuka tahansa voisi toteuttaa valitsemalla sopivia tuotteita kaupasta.
6.2.2 Tutkittavien taustamuuttujat
Paino. Tässä tutkimuksessa tutkittavien painon pieneneminen alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion
jälkeen on linjassa monien muiden tiukemmin kontrolloitujen tutkimusten kanssa (Wolever ym. 1992,
Frost ym. 1994, Bouché ym. 2002). Ruokavalion tiukemmalla kontrolloinnilla ei siis ole läheskään aina
onnistuttu pitämään tutkittavien painoa kummankin tutkimusjakson kesken samana, vaan alhaisen
glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen paino on ollut jonkin verran alempi. Jo kohtuullinenkin painon
pieneneminen ylipainoisella henkilöllä parantaa insuliinivastetta ja vähentää insuliiniresistenssiä
pienentäen paastoinsuliini- ja paastoglukoosipitoisuuksia, mutta 0,3-1,0 kg:n painonpudotusta ei voine
pitää biologisesti kovin merkitsevänä, tilastollisesta merkitsevyydestä huolimatta. Kysymyksessä on
enimmillään 1,2 % painon pudotus keskimääräisestä alkupainosta (1,02 kg/ 82,1 kg *100 = 1,2 %). Kuten
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esimerkiksi Krebs ym. (2002), Harder ym. (2004) ja Case ym. (2002) toteavat, tarvitaan edullisiin
aineenvaihdunnallisiin vaikutuksiin, kuten insuliiniresistenssin vähenemiseen, ylipainoisilla yleensä 5-11
% painonpudotus, joka tässä tapauksessa olisi 4,1-9,0 kg. Lisäksi painon pienenemisen edut ovat
riippuvaisia mm. tutkittavien lähtöpainosta ja painon pienenemisen pysyvyydestä (Krebs ym. 2002).
Suuruudeltaan samanlaisten tai isompien painon pienenemisten on joko katsottu joissakin aikaisemmissa
tutkimuksissa (Frost ym. 1994) olleen tuloksien kannalta merkityksetöntä tai punnitusajankohdat ja
painon muutokset on raportoitu epätarkasti (Lafrance ym. 1998). Tilastollisen merkitsevyyden tässä
tutkimuksessa synnyttää siis lähinnä aineiston koko (n = 56), eikä painon pienenemisen suuruus. Muissa
tutkimuksissa aineistot ovat olleet järjestään pienempiä, jolloin suurehkokaan painonmuutos ei tule
välttämättä tilastollisesti merkitseväksi. Lisäksi tutkimus suoritettiin osaksi kesä- ja osaksi syksyaikaan ja
punnitus kevyessä sisävaatetuksessa alastomuuden sijaan. Isokokoisen ihmisen vaatetuksessa
suomalaisessa ilmastossa 0,5 kg painoero syntyy jo esim. siitä, onko punnituspäiväksi sattunut viileämpi
syyspäivä, jolloin jalassa on pitkät housut vai kuumempi kesäpäivä, jolloin päällä on ohut kesähame.
Tutkittavista suurin osa oli ylipainoisia, jolla on saattanut olla merkitystä glukoosimonitorin käyttämän
kudosnesteen glukoosipitoisuuden vaihteluun. Koska glukoosipitoisuus mitattiin vyötärönseudun
ihonalaiskudoksesta, on suuremman rasvakudoksen omaavilla henkilöillä glukoosin kulkeutumismatka
pidempi. Tällä seikalla, jota ei ole ilmeisesti tutkittu aiemmin, saattaa olla vaikutusta monitorin
mittaamaan glukoosipitoisuuteen. Rasvakudoksen glukoosin läpäisykyvyssä lienee myös jossain määrin
yksilöllistä vaihtelua, jolloin ainakin eri henkilöiden kesken vertailu vaikeutuu.
Seerumin triglyseridipitoisuus. Seerumin triglyseridipitoisuus oli pienempi alhaisen glykemiaindeksin
ruokavalion jälkeen kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen. Tämä muutos saattaa selittyä
samansuuntaisella painon muutoksella, sillä painon aleneminen vaikuttaa seerumin triglyseridipitoisuutta
pienentävästi, vaikka painonmuutos olisi suhteellisen vähäistäkin. Esimerkiksi Lofgrenin ym. (2005)
tutkimuksessa 4,5 % painonpudotus oli yhteydessä 19,2 % triglyseridipitoisuuden pienenemiseen. Tämän
tutkimuksen painonmuutokseen suhteutettuna triglyseridipitoisuuden olisi pitänyt pienentyä 5,1 %, jos se
olisi pienentynyt samassa suhteessa. Kuitenkin triglyseridipitoisuus oli alhaisen glykemiaindeksin
ruokavalion jälkeen todellisuudessa 9,0 % pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen.
Tämä jättää siis aihetta epäilykselle, että glykemiaindeksillä sittenkin olisi voinut olla jotakin vaikutusta
myös triglyseridipitoisuuteen.
6.2.2 Glukoosiaineenvaihduntatulosten tarkastelu
Alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion aikana tutkittavien kahden vuorokauden keskimääräinen
kudosglukoosipitoisuus oli pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion aikana. Alhaisen
glykemiaindeksin ruokavalion aikana tutkittavien kahden vuorokauden kudosglukoosikäyränalainen
pinta-ala oli pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion aikana. Alhaisen glykemiaindeksin
ruokavalion jälkeen tutkittavien glykolysoituneen hemoglobiinin osuus oli pienempi kuin korkean
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glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen. Tutkittavien paino oli alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion
jälkeen pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen. Vaikutusta paastoglukoosi – tai
insuliinipitoisuuteen ei ollut. Vaikutusta oraalisen glukoosirasituskokeen 2 tunnin glukoosi- tai
insuliinipitoisuuteen ei ollut.
6.2.2.1 Kahden vuorokauden keskiglukoosipitoisuus ja glukoosikäyrän alainen pinta-ala
Kahden vuorokauden keskiglukoosipitoisuus. Alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla kahden
vuorokauden keskiglukoosipitoisuus oli pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokvaliolla.
Keskimääräisen glukoosipitoisuuden pienenemistä 0,30 mmol/l saatetaan pitää tilastollisesta
merkitsevyydestä huolimatta biologisesti riittämättömänä muutoksena. Kuitenkin kysymyksessä oli
muihin tutkimuksiin verrattuna (esimerkiksi Wolever ym. 2003) kevyesti kontrolloitu tutkimus ja
tutkittaville jäi paljon muuntelumahdollisuuksia ruokavalioonsa, jonka takia muutosta on pidettävä myös
biologisesti merkitsevänä. Tutkimuksessahan oli rajattu vain tutkimusjakson ajan hiilihydraattien laatu
puuttumatta määrään, jolla tavoiteltiin mahdollisimman tavanomaisen elämän kaltaista tilannetta. Jos
ruokavalio olisi kontrolloitu esim. määrän suhteen, olisi käytännön elämään sovellettavuus heikentynyt.
Keskiglukoosipitoisuutta ei voi suoraan verrata mihinkään aiemmin tehtyyn tutkimukseen, sillä muut
kliiniset ruokavalion glykemiaindeksin tutkimukset ovat asetelmaltaan niin erilaisia. Tämän tutkimuksen
ruokavalioita voi noudattaa sellaisenaan kuka tahansa, koska kaikki tuotteet ovat normaalisti
elintarvikekaupoista saatavilla, eikä tutkimuksen aikana pitänyt esim. syödä erityisen
hiilihydraattipainotteista ruokavaliota rasvan ja proteiinin kustannuksella. Kontrolloitujen
ruokavaliotutkimusten heikkous on siinä, että yhtä suunniteltua, rajattua ja mahdollisesti heidän
tavanomaiseen ruokavalioonsa suhteutettuna polarisoitunutta ruokavaliota eivät ihmiset yleensä
tavallisessa elämässään noudata. Tyypin 2 diabeetikoilla on tutkittu alhaisen glykemiaindeksin ruoan
vaikutusta yhden vuorokauden jatkuvassa glukoosimonitoroinnissa ja havaittu paasto- ja
keskiglukoosipitoisuuden olevan tällöin pienempi (Brynes ym. 2003). Alhaisen glykemiaindeksin
ruokavaliolla aterian päivän glukoosikeskiarvon pitoisuus oli pienempi kuin korkean glykemiaindeksin
ruokavalion jälkeen (Fontvieille ym. 1992).
Glukoosikäyrän alainen pinta-ala. Glukoosikäyrän alainen pinta-ala oli alhaisen glykemiaindeksin
ruokavaliolla pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavaliolla. Tätä tulosta on vaikea verrata
mihinkään aikaisempaan, sillä glykemiaindeksin ruokavaliotutkimuksissa ei ole käytetty jatkuvaa
glukoositason seurantaa, tai tutkittavat ovat olleet glukoosiaineenvaihdunnaltaan sairaampia. Brynesin ja
kumppaneiden (2003) tutkimuksessa havaittiin myös, että glukoosikäyrän alainen pinta-ala oli alhaisen
glykemiaindeksin ruokavaliolla pienempi, kuin korkean glykemiaindeksinruokavaliolla. Alhaisen
glykemiaindeksin ruokavalion vaikutusta on tutkittu muutenkin kontrolloiduissa koeasetelmissa sekä
tyypin 1 (esimerkiksi Lafrance ym. 1998) että tyypin 2 diabeetikoilla (esimerkiksi Wolever ym. 1992),
mutta ilman jatkuvaa glukoosimonitorointia. Tyypin 2 diabeetikoilla kahdeksan viikon alhaisen
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glykemiaindeksin laihdutusruokavaliolla glykosyloitunut hemoglobiini pieneni kaksinkertaisesti korkean
glykemiaindeksin ruokavalioon nähden, mutta tulos ei ollut tilastollisesti merkitsevä (Heilbronn ym.
2002).
Henkilöillä, joilla on heikentynyt glukoosinsieto, on tehty tietääksemme yksi kliininen
interventiotutkimus alhaisen ja korkean glykemiaindeksin ruokavalioilla (Wolever ym. 2003). Tässä
tutkittiin, onko korkean glykemiaindeksin ja runsas hiilihydraattisen, alhaisen glykemiaindeksin ja runsas
hiilihydraattisen tai vähähiilihydraattisen ja runsaasti kertatyydyttymätöntä rasvaa sisältävän ruokavalion
pitkäaikaisvaikutukset samat plasman aterianjälkeiseen glukoosiin, insuliiniin ja glykolysoituneeseen
hemoglobiiniin. Aterianjälkeinen plasman glukoosipitoisuus pieneni sekä alhaisen glykemiaindeksin että
kertatyydyttämätöntä rasvaa sisältäneen ruokavalion ryhmässä.
6.2.2.2 Plasman glukoosipitoisuudet
Plasman paastoglukoosipitoisuus. Plasman paastoglukoosin pysyminen samana kummankin jakson
jälkeen antaa viitettä siitä, että paastoglukoosin muodostumiseen ei hiilihydraattien laadulla ole
merkitystä. Ravinnon hiilihydraatit määrittävät vuorokauden glukoositasoja lähinnä aterioihin liittyen ja
erityisesti aterianjälkeisistä glukoosihuipuista muodostaen hereillä oloajan ja alkuyön veren
glukoosipitoisuuden. Aamuiseen 12 tunnin paaston jälkeen otettavaan näytteeseen ei edellisen päivän
ravinnon hiilihydraattien laadulla, olivat ne sitten glykemiaindeksiltään alhaisia tai korkeita, ole enää
suurta merkitystä, vaan glukoositaso määräytyy pääasiassa maksan tuottamasta glukoosista. Onkin
mielenkiintoista, että useiden sairauksien, mukaan lukien tyypin 2 diabeteksen, diagnoosi tehdään
plasman paastoarvojen avulla (Parks 2002). Tavallisessa elämässä ihmiset ovat kuitenkin
aterianjälkeisessä tilassa 16-18 tuntia päivässä, joka antaa aihetta miettiä, tulisiko aterioihin liittyviin
plasman glukoosipitoisuuksiin kiinnittää varsinkin riskiryhmässä olevilla enemmän huomiota. Tämänkin
tutkimuksen tulosten perusteella on ymmärrettävissä, että aterianjälkeiset tilat ennustaisivat paastoarvoja
paremmin tulevaa sairautta ainakin tyypin 2 diabeteksen osalta. Kohonneen veren
paastoglukoosipitoisuuden viitearvot ovat 6,1-6,9 mmol/l ja kummallakin jaksolla tutkittavat ryhmänä
olivat viitearvojen sisällä, tosin alarajoilla. Tyypin 1 diabeetikoiden aamiaista edeltävä kapillaariveren
glukoosipitoisuus oli 12 vuorokauden alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen pienempi kuin
korkean glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen (Lafance ym. 1998), mutta tulos on huonosti vertailtavissa
tähän tutkimukseen, sillä tyypin 1 diabeetikoiden glukoositasot poikkeavat usein paljon tyypin 2
diabeetikoiden tai henkilöiden, joilla on heikentynyt glukoosinsieto, glukoositasoista. Lisäksi ruokavalio
oli pidempi, kuin tässä tutkimuksessa. Alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla veren
paastoglukoosinpitoisuus oli pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen (Fontvieille
ym. 1992). Frostin ym. (1993) tutkimuksessa ruokapäiväkirjoihin perustunut ruokavalion arvioitu
glykemiaindeksi oli suoraan yhteydessä veren paastoglukoosipitoisuuteen.
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Kahden tunnin glukoosipitoisuus oraalisessa glukoosirasituskokeessa. Oraalisen glukoosirasitus-
kokeen kahden tunnin glukoosipitoisuus oli sama sekä alhaisen että korkean glykemiaindeksin
ruokavalion jälkeen. Kahden tunnin glukoosipitoisuus on melko vaihteleva muuttuja yksilötasolla ja
yleensä tyypin 2 diabeteksen diagnoosiin edellytetään kahta yli viiterajan olevaa tulosta. Aineistotasolla
koe oli tässä tutkimuksessa hyvin toistettava: tutkittavat olivat ryhmänä hyvin heikentyneen
glukoosinsiedon (7,8-11,0 mmol/l) viiterajoissa. Tämä antaa lisäviitettä siitä, että heikentynyt
glukoosinsieto on varmempi tapa saada lievästi häiriintynyt glukoosiaineenvaihdunta esiin, kuin
kohonnut paastoglukoosipitoisuus. Alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla aterian jälkeisen
glukoosipitoisuus oli pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen (Fontvieille ym.
1992). Terveillä miehillä on havaittu, että viiden viikon alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla
aterianjälkeiset glukoosipitoisuudet olivat pienempiä (Bouché ym. 2002).
6.2.2.3 Seerumin insuliinipitoisuudet
Seerumin paastoinsuliinipitoisuus. Seerumin paastoinsuliinipitoisuus oli sekä alhaisen että korkean
glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen sama. Valitettavasti käytössämme ei ollut menetelmää, jolla olisi
jatkuvan glukoosipitoisuuden seurannan lisäksi ollut mahdollista seurata jatkuvaa insuliinipitoisuutta
(sikäli, kun tällaista laitetta on edes kehitetty). Jo ennen heikentynyttä glukoosinsietoa ja heikentyneen
glukoosinsiedon aikana henkilöillä mitä todennäköisimmin on insuliiniresistenssi eli suuri plasman
insuliinipitoisuus suhteessa glukoosipitoisuuteen. Olisi ollut mielenkiintoista vertailla eri
glykemiaindeksin ruokavalion vaikutusta myös aterioihin liittyviin insuliinitasoihin glukoositasojen
lisäksi. Tässä tutkimuksessa tutkittavien paastoinsuliinipitoisuus oli linjassa esimerkiksi DPS-
tutkimuksen tuloksiin (15±7 mU/l). Seerumin insuliinin eritystä kuvaava virtsan C-peptiditaso olivat
pienemmät alhaisen glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen tyypin 2 diabeetikoilla (Wolever ym. 1992),
mutta tulos ei ole suoraan vertailtava, sillä tutkittavat olivat Woleverin tutkimuksessa sairaampia
glukoosiaineenvaihdunnaltaan. Heikentyneessä glukoosisiedossa insuliinineritys ensin suurenee
kompensoidakseen heikentynyttä insuliiniherkkyyttä, kunnes se uupuu, jonka jälkeen insuliinipitoisuudet
pienenevät. Wolever ym. (2004) vertailivat miehiä, joilla oli kohonnut plasman paastoinsuliinipitoisuus,
mutta normaali glukoosipitoisuus, normaalin paastoinsuliinipitoisuuden omaaviin miehiin.
Insuliinipitoisuus oli pienempi korkeakuituisen aamiaismuroannoksen jälkeen vain miehillä, joilla oli
ennestään kohonnut plasman paastoinsuliinipitoisuus.
Kahden tunnin insuliinipitoisuus oraalisessa glukoosirasituskokeessa. Oraalisessa glukoosirasitus-
kokeessa insuliinipitoisuuden kahden tunnin arvo oli sama kummankin tutkimusruokavalion jälkeen ja
tulokset ovat jotakuinkin linjassa esimerkiksi DPS-tutkimuksen vastaaviin (98±74 mU/l). Oraalisella
glukoosirasituskokeella on joskus ajateltu jossain määrin simuloitavan aterianjälkeistä tilaa, mutta ainakin
Woleverin ja kumppaneiden (2003) tutkimuksessa plasman aterianjälkeinen insuliinipitoisuus pieneni
korkean glykemiaindeksin ja rasvaruokavalion jälkeen henkilöillä, joilla on heikentynyt glukoosinsieto.
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Oraalisen glukoosirasituskokeen ja aterianjälkeisten insuliinipitoisuuksien sekavuus (milloin korkealla,
milloin matalalla) eri tutkimuksissa varsinkin henkilöillä, joilla on heikentynyt glukoosisieto kuvaa ehkä
parhaiten sitä, että insuliinifunktio toimii heillä epäjohdonmukaisesti ja satunnaisesti. Terveillä miehillä
on havaittu, että viiden viikon alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla aterianjälkeiset
insuliinipitoisuudet olivat pienempiä (Bouché ym. 2002).
6.2.2.4 Veren glykosyloitunut hemoglobiini
Glykosyloituneen hemoglobiinin tilastollisesti merkitsevää 0,04 prosenttiyksikön pienenemistä alhaisen
glykemiaindeksin ruokavaliolla voidaan myös pitää biologisesti riittämättömänä. Kuitenkin muutos on
tapahtunut lähes kautta linjan koko aineistossa, tosin Tampereella eniten, (Kuva 12) ja suhteellisen
lyhyessä ajassa kummankin ruokavalion kestäessä ’run in’-jakso mukaan lukien 7-10 vuorokautta.
Tavanomaisesti glykosyloituneen hemoglobiinin muutoksia seurataan tutkimuksissa ja potilastyössä
kuukausien seuranta-ajoilla. Tilastollisesti merkitsevän muutoksen näkymistä näin lyhyessä ajassa on
pidettävä myös biologisesti merkitsevänä. Joissakin aikaisemmissa alhaisen glykemiaindeksin
ruokavalion tutkimuksissa, jotka on tehty diabeetikoilla, ei ole onnistuttu osoittamaan muutoksia
pitkäaikaista verenglukoosia kuvaavissa tekijöissä eli glykosyloituneessa hemoglobiinissa tai
fruktosamiinissa, joka on glykosyloitunut seerumin proteiini ja kuvaa veren glukoosipitoisuutta
glykosyloitunutta hemoglobiinia lyhyemmällä aikavälillä. Tämän on ajateltu johtuneen tutkimusten
lyhyestä kestosta. Yhdessä tutkimuksessa (Wolever ym. 2003) henkilöillä, joilla on heikentynyt
glukoosinsieto, ei onnistuttu tutkimuksen pitkäaikaisuudesta (4 kuukautta) huolimatta osoittamaan
glykosyloituneen hemoglobiinin pienenemistä. Tutkijat epäilivät tämän johtuneen siitä, että eivät voineet
mittausmenetelmistä johtuen olla selvillä tutkittavien jatkuvasta glukoosipitoisuudesta tutkimuskäyntien
ulkopuolella. Tässä tutkimuksessa sen sijaan tutkittavien jatkuvaa glukoosipitoisuutta oli mahdollista
seurata glukoosimonitorin avulla myös kotioloissa ja keskiglukoosipitoisuus ja glykosyloituneen
hemoglobiinin muutokset ovat yhtenevässä linjassa. Luultavasti kaikkein eniten tämän tutkimuksen
muuttujista juuri glykosyloituneeseen hemoglobiiniin vaikuttaa ’wash out’ –jakson pituus. ’Wash out’ –
jakso oli vähintään viisi vuorokautta, mutta saattoi olla myös esimerkiksi kuukauden pituinen. Vaikka
tutkittavia pyydettiin palaamaan ’wash out’ –jakson ajaksi normaaliin ruokavalioonsa, on mahdollista,
että pitkällä ’wash out’ –jaksolla on ollut vaikutusta. Tutkimus oli kuitenkin niin sitova tutkittaville, että
’wash out’ –jaksojen eri pituuksia ei voitu välttää.
Tyypin 1 diabeetikoilla tehtiin 2810 tutkittavaa käsittävä glykosyloituneen hemoglobiinin ja alhaisen
glykemiaindeksin ruokavalion yhteyttä selvittävä tutkimus. Tulokseksi saatiin, että alhainen ruokavalion
glykemiaindeksi, tosin vain kolmen päivän ruokapäiväkirjan perusteella laskettu, oli yhteydessä
pienempään glykosyloituneen hemoglobiinin osuuteen riippumatta kuidun saannista (Buyken ym. 2001).
Sekä tyypin 1 että tyypin 2 diabeetikkoja käsittävissä tutkimuksissa alhaisen glykemiaindeksin
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ruokavaliolla saatiin fruktosamiinin pitoisuudeksi pienempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion
jälkeen (Fontvieille ym. 1992, Wolever ym. 1992). Diabeetikoilla on tehty myös ruokavalio-ohjaukseen
perustuvia tutkimuksia, joissa on kiinnitetty huomiota ruokavalion glykemiaindeksin vaikutuksiin
glykosyloituneeseen hemoglobiiniin. Glykosyloitunut hemoglobiini oli alempi 12 kuukauden alhaisen
glykemiaindeksin ruokavalio-ohjauksen jälkeen tyypin 1 diabeetikkolapsilla (Gilbertson ym. 2001).
Tyypin 2 diabeetikoiden alhaisen glykemiaindeksin 12 viikon ravitsemusohjaukseen perustuvan
ruokavalion jälkeen tutkittavien fruktosamiinitasot olivat alemmat kuin kontrolliryhmällä (Frost ym.
1994). Toisaalta terveillä miehillä on havaittu, että viiden viikon alhaisen glykemiaindeksin ruokavaliolla
fruktosamiinitasot eivät muuttuneet (Bouché ym. 2002).
6.2.2.5 Glukoosiaineenvaihduntatulokset tutkimuskeskuksittain
Kun tuloksia tarkastellaan tutkimuskeskuksittain, havaitaan, että Oulussa, jossa tutkittavien koko
glukoositaso oli korkeampi, muutos eri tutkimusruokavalioiden välillä oli myös suurempi. Tämä antaa
lisää viitettä siitä, että mitä häiriintyneempi glukoosiaineenvaihdunta on, sitä enemmän ruokavalion
glykemiaindeksillä on merkitystä. Samoin Oulussa oraalisen glukoosirasituskokeen glukoosipitoisuuden
kahden tunnin arvo oli eri jaksojen jälkeen eri suuri, mutta siten, että alhaisen glykemiaindeksin
ruokavalion jälkeen pitoisuus oli suurempi kuin korkean glykemiaindeksin ruokavalion jälkeen. Tämä
ehkä eniten kuvaa oraalisen glukoosirasituskokeen huonoa toistettavuutta, mutta voi antaa viitettä
oululaisten huonommasta glukoositasapainosta kaiken kaikkiaan: heidän insuliinipitoisuutensakin ovat
selvästi eri suuruusluokkaa muiden tutkimuskeskusten tutkittaviin verrattuna. Toisaalta insuliinipitoisuus
on melko herkkä käsittelyssä tapahtuville virheille ja kussakin tutkimuskeskuksessa on ollut eri
tutkimushoitaja mahdollisesti hieman eri käytäntöineen. Glykosyloitunut hemoglobiini on laskenut
Tampereella eniten, vaikka siellä lähtötasokin on alhaisin. On vaikea ymmärtää, mistä tämä ero voisi
johtua. Yksityiskohtaisempi ruokavalion analysointi voisi mahdollisesti tuoda tähän asiaan lisäselvitystä,
mutta siihen ei ole tämän opinnäytetyön puitteissa resursseja. Toisaalta muissa muuttujissa ei ole
vastaavaa linjaa havaittavissa, joten ruokavalion tarkempi analyysikään ei ehkä pystyisi selittämään
muutosta. Paino on pienentynyt jokaisessa tutkimuskeskuksessa kummallakin tutkimusruokavaliolla,
joten se ei selittäne muita muutoksia.
6 Johtopäätökset
Varsinkin aiemmin Valtion ravitsemusneuvottelukunnan suomalaisia ravitsemussuosituksia (1998) on
kritisoitu mm. liiallisesta hiilihydraattien painottamisesta, mikä uusissa suosituksissa on otettu huomioon
(2005). Osittain tälle kritiikille on pohjaa tutkimustuloksesta, jossa runsas rasvaisella (ns. Atkinsin
dieetti) ja runsas proteiinisella (ns. Zone –dieetti) ruokavaliolla on saavutettu suurempia vaikutuksia
painon pudotuksen, vyötärön ympäryksen pienenemisen ja plasman triglyseridipitoisuuden pienenemisen
suhteen kuin suositusten mukaisella hiilihydraatteja painottavalla ruokavaliolla (McAuley ym. 2005).
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Suosituksissa on kuitenkin jätetty huomioimatta hiilihydraattien laadun eli glykemiaindeksin merkitys.
Jos ruokavalion hiilihydraateiksi valitaan alhaisen glykemiaindeksin elintarvikkeita, saavutetaan
ravitsemusneuvottelukunnan tavoittelemat hyödyt esimerkiksi kuidun, energian ja ravintoaineiden
saannin suhteen varmemmin.
Aterioihin liittyvä korkea veren glukoosipitoisuus näyttää johtuvan ennen kaikkea endogeenisen
glukoosin tuotannon jatkumisesta, vaikka sen pitäisi vähentyä eksogeenisen glukoosin veren kiertoon
saapumisen takia. Kuitenkin ravinnossa tulevalla hiilihydraatilla ja edelleen eksogeenisella glukoosilla on
sekä välillisesti että suoraan vaikutusta sekä glukoosi-intoleranssin kehittymiseen että aterianjälkeiseen
hyperglykemiaan ja sen aiheuttamiin haittoihin. Korkea glykemiaindeksinen ruoka aiheuttaa suoraan
korkeamman aterianjälkeisen glukoosipiikin liian endogeenisen glukoosintuotannon pysyessä ruoasta
riippumatta samana. Tämä puolestaan saattaa uuvuttaa haiman insuliinineritystä glukoositoksisuuden
välityksellä, mikä taas kehämäisesti lisää hyperglykemiaa. Lisäksi ruoan korkea glykemiaindeksin
aiheuttama korkea aterianjälkeinen glukoosipitoisuus voi vuosien kuluessa uuvuttaaa haiman
insuliininerityksen ja lisätä insuliiniresistenssiä sekä maksassa että periferiassa. Myös tätä kautta
aterianjälkeinen hyperglykemia lisääntyy. Juntunen (2003) on väitöskirjassaan esittänyt, että terveillä
olisikin olennaisempaa määrittää insuliini-indeksi, koska hän on tutkimuksissaan huomannut ruisleivän
nauttimisen nostaneen glukoosin samalle, mutta insuliinin merkitsevästi alhaisemmalle tasolle veressä.
Terve haima kompensoi korkean glykemiaindeksin ruoan vaikutuksen kasvattamalla insuliinin eritystään,
mutta insuliinin toiminnan ollessa häiriintynyt, glykemiaindeksillä on veren glukoosipitoisuuden
säätelyssä merkitystä. Lisäksi insuliiniresistenssin patogeneesissä saattaa ruoan aiheuttama insuliinivaste
olla tärkeämpi tekijä, kuin glukoosivaste (Coulston ym. 1987), ja elintarvikkeille pitäisi tästäkin syystä
glykemiaindeksin lisäksi määrittää insuliini-indeksi. Insuliinin lisäksi ruoan glykemiavasteeseen
vaikuttavat inkretiinit synnyttävät jopa 60 % koko insuliinivasteesta (Gin ja Rigalleau 2000). Inkretiinien
määrittäminen olisi tuonut mielenkiintoisen lisän myös tähän tutkimukseen. Inkretiineistä ainoastaan
GIP:n ja glykemiaindeksin yhteyksiä on selvitelty yhdessä tutkimuksessa (Nilsson ym. 2004). GLP1:n ja
glykemiaindeksin välisiä tutkimuksia ei löytynyt tietokannoista lainkaan, joten inkretiinien ja
glykemiaindeksin yhteyksiä pitäisi jatkossa tutkia lisää. Samoin glykemiaindeksin vaikutusta veren
rasvahappoihin ja sitä kautta insuliiniresistenssiin olisi tarpeen jatkossa tutkia lisää. Glykemiakuorman ja
glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden välistä mahdollista yhteyttä tulisi tutkia lisää, koska varsinkin
glykemiakuormaa hyödyntäviä tutkimuksia on vähän. Kontrolloiduissa satunnaistetuissa kokeissa tulisi
huomioida glykemiaindeksin lisäksi syödyn hiilihydraatin määrä. Glykemiakuormaa olisi tärkeää tutkia
heikentyneeseen glukoosin sietoon, tyypin 2 diabetekseen, insuliiniresistenssiin ja kohonneeseen
paastoinsuliiniin liittyen. Näin tyypin 2 diabeteksen hoidon lisäksi saataisiin glykemiakuormasta tietoa
myös taudin puhkeamisen ehkäisemisen kannalta. On mahdollista, että henkilö, jolla on kohonnut
plasman paastoinsuliini voisi hidastaa tilansa kehittymistä heikentyneeksi glukoosin siedoksi ja edelleen
tyypin 2 diabetekseksi valitsemalla ruokavalioonsa alhaisen glykemiaindeksin hiilihydraatteja ja
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muodostaen koko ruokavalion glykemiakuormasta alhaisen. Näin elimistön glykemiarasite olisi pienempi
eikä sen tarvitsisi virittää kompensatorisia mekanismeja, kuten insuliinin eritystä, äärimmilleen. Koska
plasman korkea insuliinipitoisuus itsessään aiheuttaa insuliinireseptorien herkkyyden vähenemistä (Del
Prato ym. 1994), voitaisiin alhaisen glykemiaindeksin ja -kuorman ruokavaliolla mahdollisesti ehkäistä
tätä herkkyyden vähenemistä ja hidastaa tätäkin kautta tyypin 2 diabeteksen puhkeamista. Tarvittaisiin
interventiotutkimus, jossa alhaisen glykemiaindeksin tutkimusruokavalio olisi myös kuitupitoisuudeltaan
pieni, minkä käytännön toteuttaminen voi toki olla haasteellista. Lähes kaikki tutkimukset on lisäksi tehty
ottaen huomioon vain glykemiaindeksi, eikä glykemiakuormaa. Koska eri ihmiset syövät keskenään ja eri
päivinä erilaisia määriä ja laatuja hiilihydraatteja, on kummankin, sekä määrän että laadun huomioon
ottaminen tärkeää kokonaisia aterioita ja ruokavaliota tutkittaessa. Muuten saatetaan sulkea ruokavaliosta
pois joitakin muilta ominaisuuksiltaan hyviä ruokia vain siitä syystä, että niillä sattumalta on korkea
glykemiaindeksi. Koska glukoosimonitori on osoittautunut tutkimuksissa suhteellisen luotettavaksi veren
glukoositilan mittajaksi, tulisi jatkossa tutkijoiden kiinnostus kohdistaa räätälöityjen alhaisen ja korkean
glykemiaindeksin ruokavalioiden vaikutukseen elimistön jatkuvaan glukoositilaan yksittäisten
verinäytteiden sijaan Lisäksi olisi hyvä, että tutkimusruokavalio kattaisi mahdollisimman laajasti myös
kaiken proteiinin ja rasvan. Näin proteiini- ja rasvalähteiden variaation aiheuttamilta eroilta esim.
hiilihydraattien imeytymiseen tai syötyyn määrään voitaisiin jossain määrin välttyä.
Ainakin Australiassa ja Kanadassa on käytössä ’Glycemic Index Tested’ –merkki, jonka tuote saa
standardoidun testilaboratorion suorittamasta glykemiaindeksitestauksesta. On vaikea uskoa, että korkean
glykemiaindeksin saanutta tuotetta sonnustettaisiin tällä merkillä, jos samanaikaisesti viralliset
ravitsemussuositukset ja yleinen terveystieto entistä enemmän painottaa alhaisen glykemiaindeksin
ruokavalion hyviä vaikutuksia esimerkiksi tyypin 2 diabeteksen ehkäisyssä. Tarkoituksenmukaisempaa
sen sijaan olisi antaa alhaisen glykemiaindeksin merkki (GI<55), jolloin terveyttä mahdollisesti edistävät
tuotteet erottuisivat. Esimerkiksi ns. sydänmerkkiäkään ei anneta tuotteelle, joka on vain tutkittu sydän-
ja verisuonitauteihin liittyen riippumatta siitä, onko tuote sydän- ja verisuonitautien kannalta edullinen
vai haitallinen. Se annetaan vain tuotteille, joilla on nimenomaan tutkittu edullinen vaikutus sydän- ja
verisuonitautien riskitekijöihin. Vastaavasti ei ole tarkoituksen mukaista antaa tuotteelle yleismerkintää
siitä, että sen glykemiaindeksi on testattu, riippumatta siitä onko se korkea vai alhainen. Kun korkean
glykemiaindeksin elintarvikkeilla ei ole varsinaisesti mitään hyviä terveysvaikutuksia, mutta sen sijaan
alhaisen glykemiaindeksin elintarvikkeilla on, on tulevaisuudessa olennaista myöntää tuotteille yleisen
’Glykemiaindeksi testattu’ –merkin sijaan ’Alhainen glykemiaindeksi’ –merkki. Suomalainen
glykemiaindeksin kaupallistaminen ja siihen liittyvä teollisuus on kaiken kaikkiaan vielä aivan
alkutekijöissään. Koska monet glykemiaindeksin käyttämisen virhelähteet ja -tulkinnat liittyvät
ruokakulttuurien välisiin eroihin, tulisi Suomessa kehittää glykemiaindeksin testausta suomalaisen
ruokakulttuurin ehdoilla. Glykemiaindeksejä tulisi testata suomalaisista ruoista sen sijaan, että
yritettäisiin hyödyntää erilaisessa ruokakulttuurissa tehtyjä tutkimuksia. Kun otetaan huomioon, kuinka
55
suuri tyypin 2 diabeteksen ilmenemisen kasvu on nimenomaan Suomessa odotettavissa, on kummallista,
että glykemiaindeksiin liittyvä tutkimus on suurimmaksi osaksi käytännössä tekemättä. Esimerkiksi
suomalaiseen ruokakulttuuriin erittäin olennaisena osana kuuluvan ruisleivän glykemiaindeksin
päätteleminen vaikkapa amerikkalaisesta ”ruisleivän” glykemiaindeksistä on melko epävarmaa ottaen
huomioon, että siellä ei vastaavaa ruisleipää käytetä yleisesti. Niin kauan, kun emme ole Suomessa itse
määrittäneet omista tuotteistamme glykemiaindeksejä, voimme vain arvailla, onko ruisleivän
määrityksessä todella käytetty ruisleipää sanan suomalaisessa merkityksessä vai pumpernikkeli-ruisleipää
sanan amerikkalaisessa merkityksessä.
Glykemiaindeksin soveltumattomuutta ruokavalion glukoosivaikutusten arvioimiseen perustellaan usein
sillä, että kokonaisen aterian glykemiaindeksin tulee alhaiseksi, koska aterialla on mukana proteiinia ja
rasvaa. Kuitenkin kunkin tottumusten mukaan esimerkiksi perunan, valkoisen leivän, mehujen ja
makeisten syöminen saattaa nostaa koko ruokavalion glykemiaindeksin korkeaksi. Toisaalta ruisleivän,
pastan ja kokonaisten hedelmien suosijalla kokonaisuuden yhteinen glykemiaindeksi pysyy alhaalla. Jos
esim. syödään runsaasti perunaa (perunasosetta, ranskalaisia perunoita jne.) niukkarasvaisilla ja -
proteiinisilla tärkkelyspohjaisilla tai kasviskastikkeilla, syödään kypsennettyjä kasviksia, lisäksi juodaan
mehua ja jälkiruoaksi makeisia tai tärkkelyspohjaista kiisseliä, saattaa koko ruokavalion glykemiaindeksi
olla korkeahko. Jos taas syödään useimmiten pastaa rasvaisilla liha- tai juustokastikkeilla, syödään
raakoja kasviksia ja salaatteja, juodaan vettä tai maitoa ja nautitaan jälkiruoaksi hedelmä, tulee
ruokavalion glykemiaindeksiksi alhainen. Jos heikentyneestä glukoosin siedosta kärsivän tai tyypin 2
diabeetikon ruokavalio on lähempänä edellä esitettyä korkeaa vaihtoehtoa, on usein ravitsemuksellisesti
perusteltua ohjata häntä glykemiaindeksiltään matalien ruokien valintoja kohti. Koska peruna on hyvin
olennainen osa suomalaista ruokavaliota, on sen poissuosittamista diabeetikon tai ylipäätään
ravitsemussuosituksista harkittava tarkasti. Suhteellisen glykemiaindeksiltään matalia
ateriakokonaisuuksia on mahdollista koostaa myös perunan kanssa ja toisaalta tavanomaisessa
annoksessa spagettia on enemmän hiilihydraattia kuin tavanomaisessa annoksessa perunaa, jolloin
lopullinen glykemiakuorma tulee suunnilleen yhtä suureksi.
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Epidemiologian ja terveyden edistämisen osasto
Diabetestutkimusyksikkö
Mannerheimintie 166, 00300 Helsinki
Arvoisa DPS-tutkimuksen osanottaja,
Tutkimuksen kuluessa olet osallistunut lukuisiin sokerirasituskokeisiin, ja näin on saatu arvokasta tietoa veren
sokeritasapainon yhteydestä ravintoon ja liikuntaan. Kiitokset vaivannäöstäsi tähän mennessä.
Tutkimusmenetelmät kehittyvät koko ajan, ja olemme nyt ottamassa käyttöön uutta menetelmää tutkia sokeritasapainoa vielä
entistäkin tarkemmin. Siksi tarjoamme Sinulle mahdollisuutta osallistua pitkäaikaisverensokerimittaukseen. Osallistuminen
on täysin vapaaehtoista eikä vaikuta osallistumiseen varsinaiseen DPS-tutkimukseen liittyviin vuosikäynteihin.
Uudessa menetelmässä asetetaan vyötärönseudun ihon alle pieni sensori, joka mittaa ihonalaisen kudosnesteen
sokeripitoisuuden viiden minuutin välein. Sensorin annetaan olla paikallaan kolme vuorokautta. Uinti ja saunominen on
näinä päivinä kiellettyä (suihkussa voit käydä), mutta muuten voit elää ja olla kuten tavallisesti. Paikalleen asetettu sensori ei
aiheuta kipua, asennus tuntuu pienenä neulanpistona. Sensorista menee johto vyötäröllä kannettavaan pieneen laitteeseen,
johon tiedot tallentuvat, ja mittauksen jälkeen niistä voidaan tulostaa tarkka kolmen vuorokauden sokerikäyrä. Jotta mittaus
tapahtuisi oikein, on lisäksi tarpeen mitata pikamittarilla verensokeri sormenpäästä neljä kertaa vuorokaudessa ja syötettävä
pikamittarin antama tulos laitteeseen. Pikamittari ja monitori ovat hyvin helppokäyttöisiä, ja opetamme oikeat otteet
asennuksen yhteydessä. Ennen laitteen poistamista teemme vielä kahden tunnin sokerirasituskokeen, jotta näemme, miten
rasituskokeen tulokset vertautuvat laitteen antamiin tuloksiin.
Mittausmenetelmän lisäksi saat tutkimuskeskuksesta jo viikoksi ennen kolmen vuorokauden sokerimittausjaksoa ruokaa,
kuten pastaa, riisiä, puurohiutaleita ja leipää. Tällaisia kymmenen päivän tutkimusjaksoja on kaksi: kummallakin kerralla
mukaasi  saamasi ruoun koostumus on hieman erilainen. Tavallisesti käyttämäsi lisäke, kuten vaikkapa peruna, korvataan
tutkimusjakson ajan antamallamme pastalla. Normaalisti syömäsi leipä korvataan tutkimusleivällä ja lisäksi annamme muita
viljatuotteita, kuten leivonnaisia, tutkimusjaksosta riippuen mukaasi ilmaiseksi. Tutkimusjakson kuluessa toivomme, että
nautit mahdollisimman vähän toisella tutkimusjaksolla tutkittavia ruokia. Esimerkiksi kun tutkimusruokavalioon kuuluu
antamamme tummaleipä, toivomme ettet nauti kyseisenä kymmenen päivän jaksona vaaleaa leipää. Tästä saat toki
tarkemmat ohjeet tutkimuksen alkaessa. Muuten voit syödä ja juoda kuten tavallisesti. Aterialisäkkeitä, kuten pastaa ja riisiä,
riittää myös puolisolle. Kummallakin kolmen vuorokauden tutkimusjaksolla pidetään Sinulle ennestään tuttua
ruokapäiväkirjaa, jotta osaamme ottaa huomioon tutkimusruokien lisäksi syömiesi ruokien, kuten esimerkiksi lihan,
vaikutuksen. Tällä tavalla saamme hyvin mielenkiintoista tietoa siitä, miten erilainen ruoka vaikuttaa verensokerin
vaihteluun. Saat tutkimustulokset itsellesi ja Sinulle tullaan selvittämään tarkasti niiden merkitys.
Tutkimusta johtaa professori Jaakko Tuomilehto Kansanterveyslaitokselta ja käytännön järjestelyistä vastaa
ravitsemustieteen ja hammaslääketieteen opiskelija Suvi-Maarit Kuha.  Tutkimuskäynneillä mittaukset tekevät osin tutut
tutkimushoitajat ja osin kesätyöntekijät. Toivomme, että olet kiinnostunut osallistumaan tähän lisätutkimukseen. Pyydämme
soittamaan alla olevaan numeroon mahdollisimman pian, jotta voimme antaa lisätietoja ja sopia käyniten ajankohdasta.
Kaunista kesää toivotellen,
Jaakko Tuomilehto






Tiedote Ravinnon vaikutus verensokeriin –tutkimukseen                  02.09.2003
Tutkittavan  nimi ________________________________________________________________
                   osoite________________________________________________________________
                            ________________________________________________________________
       syntymäaika __________________________
Päätutkija:
Professori Jaakko Tuomilehto, Epidemiologian ja terveyden edistämisen osasto, Kansanterveyslaitos, Helsinki.
Tutkijat:
Ravitsemustutkija Jaana Lindström, Epidemiologian ja terveyden edistämisen osasto, Kansanterveyslaitos, Helsinki.
Pro gradu –tutkija Suvi-Maarit Kuha, Epidemiologian ja terveyden edistämisen osasto, Kansanterveyslaitos, Helsinki.
Yhteistyötahot: Vaasan&Vaasan, RavintoRaisio, Medtronic, Leipätiedotus, VTT ja Kuopion Yliopiston Ravitsemustieteen
osasto.
Tutkimuksen tarkoitus:
Verensokeriarvot vaihtelevat paljon päivän mittaan henkilöillä, joilla on heikentynyt sokerinsieto. Tällä hetkellä glukoosin
sietoa tutkitaan sokerirasituskokeella. Tässä tutkimuksessa käytetään uutta menetelmää, joka mahdollistaa jatkuvan
verensokerin seurannan ja siten myös normaalien aterian jälkeisten verensokerivaihteluiden tarkkailun. Tarkoituksena on
verrata aterioiden, joilla on erilainen hiilihydraattikoostumus, verensokeriarvoja keskenään. Lisäksi verrataan
tutkimusaterioiden jälkeisiä verensokeriarvoja glukoosirasituskokeen antamiin tuloksiin. Tällä tutkimuksella on mahdollista
saada lisätietoa siitä, voidaanko aterioiden hiilihydraattilähteitä muuttamalla ehkäistä diabeteksen puhkeamista.
Osallistujat:
Tutkimukseen kutsutaan henkilöitä, jotka osallistuvat Diabeteksen ehkäisytutkimukseen (DPS), jossa selvitetään
mahdollisuutta ehkäistä diabeteksen puhkeamista tehostetun ruokavalio-liikuntaohjauksen avulla. Tämä tutkimus ei koske
alaikäisiä, raskaana olevia tai vankeja. Tämä tutkimus ei myöskään koske henkilöitä, jotka mielenterveyden häiriön,
kehitysvammaisuuden tai muun vastaavan syyn vuoksi eivät kykene pätevästi antamaan suostumustaan tutkimukseen. DPS-
tutkimuksesta kutsutaan  mukaan henkilöitä, joilla on heikentynyt sokerinsieto tai ruokavaliohoitoinen diabetes.
Tutkimukseen valitaan yhteensä 100 henkilöä koko Suomesta.
Tutkimuksen toteutus:
Tutkimukseen kuuluu kaksi tutkimusjaksoa, joilla syödään erityyppistä tutkimusruokaa. Tutkimusruokavalion
noudattaminen aloitetaan jo viikkoa ennen varsinaista mittausjaksoa kummassakin tutkimusjaksossa.  Mittausjakson aluksi
tutkittavalle asetetaan vyötärönseudun ihon alle pieni sensori. Sensorin annetaan olla paikallaan kolme vuorokautta, jonka
aikana tutkimusruokavalion noudattamista jatketaan. Mittausjakson aikana teidän tulee mitata ohjeiden mukaan neljästi
päivässä verensokerinne sormenpäästä ja täyttää sekä ruoka- että liikuntapäiväkirjaa. Kolmen vuorokauden mittausjakson
lopuksi tutkittavalle tehdään normaali kahden tunnin sokerirasituskoe, jonka aikana otetaan verta yhteensä noin 70 ml.
Tutkimuksen yhteydessä tehdään seuraavat biokemialliset määritykset: verensokeri (s-gluk), triglyseridit (s-trig), insuliini (s-
ins) ja pitkäaikainen verensokeri (HbA1c).
Tutkimus on tutkittaville ilmainen.
Tutkimustuloksista ilmoittaminen osallistujille:
Tutkittavat saavat heti tutkimusvastaanotolla sensorin poiston yhteydessä mukaansa kolmen päivän glukoosikäyrän.
Myöhemmin heille lähetetään sokerirasituskokeen tulokset. Tutkittavilla on mahdollisuus keskustella ravinnon vaikutuksista
verensokeriin tutkimushenkilökunnan kanssa.
Tutkimuksen hyödyt:
Tutkimukseen osallistumisen välitön hyöty Teille on se, että saatte kummankin tutkimusjakson ajalta monitorin tallentamat
käyrät, jotka kuvaavat sokeritasapainoanne. Lisäksi saat sokerirasituskokeen tulokset sekä pitkäaikaisen verensokerisi. Saat
myös tietoa rasva-arvoistasi (mm. veren kolesterolipitoisuuden) ja tietoa ravinnon vaikutuksesta verensokeriin. Tutkimuksen
hyöty yhteiskunnalle on mahdollinen kansanterveyden parantuminen diabeteksen ilmenemisen vähentymisenä.
Tutkimuksen epämukavuudet ja haitat:
Tutkimukseen liittyvä haitta on tutkimuskäynteihin kuluva aika (yhteensä 5-6 käyntiä, joista 4  vie aikaa kukin noin kaksi
tuntia ja 2 puoli tuntia) sekä verinäytteiden ottoon, sokerirasituskokeeseen ja sensorin asettamiseen liittyvä epämukavuus.
Osallistumisen ja keskeyttämisen vapaaehtoisuus:
Saatte koska tahansa lopettaa tutkimuksen, eikä teidän tarvitse kertoa siihen syytä. Tutkimukseen osallistumisesta
luopuminen ei vaikuta normaaleihin DPS-käynteihinne. Toivomme teidän pyrkivän noudattamaan saamianne ohjeita
lomakkeiden täytön, laboratoriokokeeseen valmistautumisen (paasto), verensokerin mittausten ja verensokerimonitorin
käytön suhteen.
Tutkimusnäytteiden käyttö:
Kaikki tutkimuksessa otettavat verinäytteet ovat tutkimusryhmän käytössä. Tutkija ryhmä saa säilyttää näytteet ja käyttää
niitä tulevissa asiaan liittyvissä tutkimuksissa. Jos tutkimustuloksista joskus syntyy lääketieteellinen, ravitsemustieteellinen
tai kaupallinen valmiste, ette ole oikeutettu saamaan korvausta osallistumisesta tutkimukseen.
Tietosuoja:
Kaikki tutkimuksessa kerättävä materiaali käsitellään ehdottoman luottamuksellisesti. Tietoja ei ilman lupaa luovuteta muille
kuin ryhmän tutkijoille. Tutkimustietokannassa henkilöiden tunnisteena on analysoidessa ja julkaistaessa satunnaisesti
valittu tutkimusnumero; nimeä ei käytetä. Tutkimuksessa kerättäviä lääketieteellisiä tietoja ei liitetä sairaskertomukseenne.
Tutkimukseen liittyvät kysymykset:
Mikäli teille tulee mitä tahansa kysyttävää tutkimusta tai omia tuloksianne koskien, voitte aina ottaa yhteyttä oman
tutkimuskeskuksenne henkilökuntaan.
Suvi-Maarit Kuha (Tutkimushoitajan/tutkijan nimi ja puh.)
p. 040- 744 2189
Suostumus Liite 3
Tutkimuksen nimi: Ravinnon vaikutus verensokeriin
Tarra, sis. tutkittavan
nimen, id:n ja päiväyksen
Tutkimuksen tarkoituksena on selvittää ravinnon hiilihydraattikoostumuksen vaikutusta diabeteksen ilmenemiseen.
Tutkimuksessa tutkittaville asennetaan ihonalainen sensori ja heiltä otetaan verinäytteitä.
Olen lukenut ja ymmärtänyt tiedotteen, ja minulle on selitetty tutkimuksen tarkoitus, tutkimustavat, hyödyt ja haitat.
Minusta kerätyt tiedot käsitellään luottamuksellisesti ja lääketieteellistä tutkimusta koskevaa lakia noudattaen, eikä niitä
voida luovuttaa tutkimusryhmän ulkopuolelle.
Tutkimukseen osallistumiseni on täysin vapaaehtoista ja voin vetäytyä tutkimuksesta koska tahansa syytä ilmoittamatta.
Olen saanut allekirjoittavakseni kaksi suostumuslomaketta, joista toinen jää tutkijoille ja toisen saan itselleni.
Olen halukas osallistumaan tähän Ravinnon vaikutus verensokeriin –tutkimukseen ja tulen noudattamaan tutkimuksen
kuluessa saamiani ohjeita.
Paikka ja aika_________________________________________ _____/ _____/ ____________
_____________________________________   ________________________________________
Tutkittavan allekirjoitus             Tutkimushoitajan allekirjoitus
_____________________________________   ________________________________________




Ris Kvick vaniljariisi 500 g  10 kpl
Elovena Hetki Kaurapuuro-omena-mustikka-vadelma 210 g  2 pakkausta
Mielihyvä Perunamuusijauhe 80 g/Pss 10 pussia
Start-mysli Naturell 750 g 1 pakkaus
Vaasan Muhku-sämpylä 300 g  2 pakkausta
Vaasan Isopaahto 510 g 2 pakkausta
Vaasan Juttuseura- pyöreä pulla 360 g 1 pakkaus
Vaasan Omenakanelipuusti 240 g  1 pakkaus
GI < 45
Torino Tumma Spagetti 500 g   4  pakkausta
Torino Tricolori Simpukka Pasta   500 g  5 pakkausta.
Sydänystävä vehnäleseitä 250 g 1 pakkaus
Elovena kaurahiutaleita 1 kg 1 pakkaus
Sunnuntai karkeat ruisjauhot puuroon 1 kg  1 pakkaus
Fruisana –fruktoosipuristeet 75 g 2 pakkausta
Vaasan Jälkiuunileipä 300 g  2 pakkausta
Vaasan Ruispalat 600 g   2 pakkausta
Liite 5
Ohjeet nopeiden hiilihydraattien suosimiseksi:
Kokonaisen hedelmän sijaan tutkittavan tulee valita hedelmä- tai marjamehu.
Makeisia ja leivonnaisia voi syödä vapaasti.
Maitotuotteita, kuten esim. maitoa, piimää, juustoa, jogurttia tai viiliä, voit käyttää tavanomaiseen
tapaan.
Lihatuotteita voi käyttää vapaasti.
Suosi vihanneksissa ja juureksissa kypsennettyjä tuotteita.
Jos sinulla on mitä tahansa ruokavalioon tai tutkimukseen liittyvää kysyttävää, soita p.
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Ohjeet hitaiden hiilihydraattien suosimiseksi:
Hedelmä- tai marjamehun sijaan tutkittavan tulee valita kokonaisia hedelmiä tai marjoja.
Tutkittavan tulee syödä mahdollisimman vähän leivonnaisia ja makeisia. Fruisana-fruktoositabletit
käyvät makeisten sijaan.
Sokerittomia maitotuotteita, kuten piimää, maitoa, rahkaa, maustamatonta jogurttia yms. voi syödä
vapaasti. Sokeroituja tulee syödä mahdollisimman vähän.
Makeutusaineella makeutettuja maitotuotteita voi käyttää vapaasti.
Keinotekoisia makeutusaineita (kuten Canderel ja Hermesetas) voi käyttää vapaasti. Fruktoosia eli
hedelmäsokeria voi käyttää vapaasti.
Käytä mieluummin kokolihatuotteita kuin makkaroita.
Kylmää keitettyä perunaa voit käyttää esim. salaatissa. Vältä muuten perunatuotteita.
Nauti vihannekset ja juurekset mahdollisimman usein kypsentämättömänä.
Jos sinulla on mitä tahansa ruokavalioon tai tutkimukseen liittyvää kysyttävää, soita p.
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    Keinotekoisesti makeutetut tuotteet
                                       Valiojogurtti® rasvaton
                                       (makeutettu fruktoosilla ja aspartaamilla)
                                       Valiojogurtti® rasvaton, metsämarja, 200 g/1 kg
                                       Valiojogurtti® rasvaton, hedelmämix, 200 g/1 kg
                                       Valiojogurtti® rasvaton, mansikka-vanilja, 200 g/1 kg
                                       Valiojogurtti® rasvaton, puolukka, 200 g/ 1 kg
                                       Valiojogurtti® rasvaton, vadelma-ananas, 200 g/1 kg
                                       Valiojogurtti Helmi
                                       (makeutettu fruktoosilla, aspartaamilla ja asesulfaami K:lla)
                                       Valiojogurtti Helmi 0,1 %, mansikka, 150 g
                                       Valiojogurtti Helmi 0,1 %, päärynä-vanilja, 150 g
                                       Valiojogurtti Helmi 0,1 %, luumu, 150 g
                                       Yoplait, rasvaton jogurtti
                                       (makeutettu fruktoosilla ja aspartaamilla)
                                       Yoplait, rasvaton 0,1 % marjajogurtti, vadelma ja mustikka 4x125 g
                                       Yoplait, rasvaton 0,1 % marjajogurtti, mansikka-metsämansikka 4x125
                                       g
                                       Yoplait, rasvaton 0,1 % hedelmäjogurtti, vanilja-nektariini sekä
                                       vanilja-persikka, 4x125 g
                                       Valio marjakeitot (makeutettu aspartaamilla ja asesulfaami K:lla)
                                       Valio mustikkakeitto, sokeroimaton, 1 l
                                       Valio vadelmakeitto, sokeroimaton, 1 l
                                       Valio mansikkakeitto, sokeroimaton, 1 l
                                       Valio raparperi-herukkakeitto, sokeroimaton, 1 l
                                       Juomat
                                       Grandi® appelsiini, light,2 dl (aspartaami)
                                       Evolus hapatettu maitojuoma, ananas-persikka, HYLA, 1 l
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MINIMED-tutkimus PVM :______/_____20_____





1.___________, __________kg        3.___________, __________kg
2.___________, __________kg        4.___________, __________kg
2. Sairaudet:_________________________________________________________________
3. Lääkitys
_____ei lääkitystä                      _____reseptit/ lääkkeet mukana
         _____ei reseptejä mukana
Lääkkeen nimi ja vahvuus                         Reseptin ohje                                   Kuinka noudattaa
4.   Alkoholin käyttö




Tutkimusruoka Finessissä käytettävä, lähinnä vastaava ruoka
GI = 38
ruisrevitty Ruisrouheleipä, perunainen, ruispalat (teollinen) Elintarvikkeen
numero: 1338
ruisreikäleipä  Ruisleipä, kova reikäleipä (uunissa paistettu/paahdettu) Nro: 102
Elovena-kaurahiutaleet  Kaurahiutale (käsittelemätön) Elintarvikkeen numero: 153
 Kaurapuuro, maitoon (keitetty) Elintarvikkeen numero: 1514
 Kaurapuuro, veteen (keitetty) Elintarvikkeen numero: 1513
Pasta -tumma  Makaroni, tumma (käsittelemätön) Elintarvikkeen numero: 119
Pasta -tavallinen  Makaroni (käsittelemätön) Elintarvikkeen numero: 117
vehnäleseet  Vehnälese (käsittelemätön) Elintarvikkeen numero: 116
GI = 72
sämpylät (vaalea vehnä) Vehnäsämpylä, vesi, vehnäjauho (uunissa paistettu/paahdettu)
Elintarvikkeen numero: 11733
paahtoleipä (vaalea vehnä) Paahtoleipä, vesi, vehnäjauho (uunissa paistettu/paahdettu) Nro: 1308
Elovena -pikapuuro Kaurahedelmäpuuro (keitetty) Elintarvikkeen numero: 1519
Perunahiutalemuusi Perunahiutale (kuivattu) Elintarvikkeen numero: 209
Perunasosejauhe, valmistamaton (kuivattu)
Perunasose, veteen, perunasosejauheesta (keitetty) Elintarvikkeen
numero: 2023 Enemmän rasvaa ja   prot kuin hiutaleissa.
Pulla -Arkipulla Arkipulla, rasva tuntematon (teollinen) Nro: 11123
Pulla -Omena & kaneli
puusti
Omenapiirakka, pullapohja, kevytmaitoon (uunissa
paistettu/paahdettu) Nro: 1170
Hillopiirakka, pullapohja, kevytmaitoon (uunissa paistettu/paahdettu) Nro:
1164
Mysli -Start Naturell Mysli, runsasrasvainen, ka, Start/Muromysli     Elintarvikkeen numero:
1350
Ris Kvick (vabniljariisi) Riisipuuro, maitoon   Elintarvikkeen numero: 1568








Verensokeri on mitattava vähintään 4 kertaa vuorokaudessa kaikkina kolmena päivänä kalibroinnin takia. Kalibrointi
suoritetaan siten, että kahden mittauksen välille jää enintään 12 tuntia, muuta aikarajoitusta ei ole. Kalibroi monitori
mieluiten viimeiseksi illalla ja ensimmäiseksi aamulla. Sokerirasituskokeeseen tullessasi kalibroi monitori aamulla
kertaalleen.
Verensokerin mittaus:
Pese kädet. Ota kertakäyttöinen glukoositestiliuska ja lansetti valmiiksi. Pistä valitsemaasi sormeen lansetilla reikä. Samaa
neulaa voi käyttää yhden päivän mittauksissa (4 kertaa). Pyyhkäise ensimmäinen veripisara pois. Aseta testiliuska
verensokerimittariin. Huomaa liuskan asetussuunta laitteessa olevasta kuvasta. Mittarissa alkaa vilkkua F-5. Laita
testiliuskan kärki kevyesti veripisaraan, jolloin kärki imaisee verta sisälleen. Kun verta on tarpeeksi, kuulet merkkiäänen, ja
näytössä alkaa juosta sekunnit 30 :stä alaspäin. Tulos on valmis ja näkyy näytöllä puolen minuutin kuluttua. Syötä tulos
seuraavin kalibrointiohjein heti monitoriin:
Kalibrointi:
paina SEL, näyttöön tulee METER BG
Paina ACT; näytössä oleva edellisessä kalibroinnissa syöttämäsi arvo alkaa vilkkua.
Etsi sormenpäästä saatu glukoosiarvo nuolinäppäimien avulla.
Paina ACT
Jos näytössä lukee CAL YES
Paina ACT




Hälytys toistuu 15 sekunnin välein, kunnes siihen on vastattu. Keskeytynyt mittaus jatkuu heti, kun olet syöttänyt uuden
verensokeriarvon.
Disconnect
Järjestelmän jokin kytkentä on todennäköisesti irti. Pysäytä painamalla SEL ACT SEL ACT.
Tarkista, että kaapeli on hyvin kiinni molemmista päistä.
Tarkista, ettei sensori ole irronnut.
Odota 30 min. Jos hälytys ei toistu, mittaa verensokeri uudelleen ja syötä arvo heti monitoriin (kts. ohje yllä)
Calibration error
Verensokeriarvon ja monitoriin tulevan signaalin välinen ero on liian suuri. Pysäytä painamalla SEL ACT. tarkista, että olet
syöttänyt arvon oikein. Mittaa verensokeriarvo uudelleen ja syötä se heti monitoriin (kts. ohje yllä).
Too high
Monitori on rekisteröinyt liian korkean signaalin. Pysäytä painamalla SEL ACT. Mittaa verensokeri uudelleen. Jos hälytys
toistuu, irrota sensori.
Elämä CGMS-monitorin kanssa:
Sensori ja monitori eivät saa kastua. Pyri huolehtimaan, että sensorin päällä oleva suojakalvo pysyy paikallaan esim.
käydessäsi suihkussa. Laita monitori suihkusuojapussiin siten, että monitorin paino ei ole liimanauhan varassa, vaan pussin
pohjalla. Vältä kaapelin taittelua yms. Aseta nukkuessasi monitori mieluiten kiinni klipsillä vyötärölle esim. pyjaman
taskuun. Voit myös laittaa monitorin tyynyn alle tai sängylle viereesi. Älä ui, sauno tai kylve monitorin kanssa. Muuten jatka
kaikkia normaaleja liikuntaharrastuksiasi.
Jos hälytykset eivät yrityksestä huolimatta lopu, paina ensin virtakatkaisijaa ja sitten ACT.
Voit soittaa monitoriin liittyvissä kysymyksissä tutkimuskeskuksen henkilökunnalle.
Tutkimushoitajan nimi ja puh.
Valmistautuminen laboratoriokokeisiin
Sokerirasituskoetta edeltävän yön yli pidetään vähintään 12 tunnin paasto. Paaston aikana voi juoda 1-2 lasillista vettä,
muttei esim. kahvia, teetä, tuoremehua tai maitoa. Mittausta edeltävinä päivinä tulee ruokailun ja liikunnan olla
mahdollisimman tutkimusruokavalion mukaista; mitään pikalaihdutuskuuria ei esimerkiksi saa pitää, koska se voi vaikuttaa
kokeen tulokseen. Varaa aikaa kokeeseen mieluiten kolme (vähintään kaksi) tuntia.
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